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RECHERCHES  HISTOLOGIQCES  SUR  LES  TRACHÉES 
DE  L'IIYDROPHILUS  PICEUS 

Par    ChBriM  SKDOWICK    IINOT 

(Planches  VI  et  VII) 


(Travail    du    laboratoire    d'histologie    du    Collège    de     France.) 

Nos  connaissances  sur  la  structure  des  trachées  des  insectes 
sont  restées  jusqu'ici  fort  imparfaites.  I.eydig  parle  de  deux 
membranes,  dont  l'interne  forme  le  filament  spiral  que  tout 
le  monde  connaît.  Il  ajoute  que  la  membrane  externe  est  for- 
mée par  du  tissu  conjonctif  avec  des  noyaux,  mais  sans 
cellules*.  Celle  description  a  été  reproduite  dans  presque 
tous  les  traités  d'entomologie  et  d'anatomie  comparée  publiés 
depuis.  Leuckart,  dans  son  mémoire  classique  sur  le  déve- 

<  Zuca  feineren  Boa  derArtbropodou,  Mail.  Arcb.,  1855,  et  Lehrbaeh  der 
Hintologie, 
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loppement  des  pupipares  ',  et  Weissmann,  dans  son  ouvrage 
(Entmckelang  der  Dipleren  im  El),  ont  constaté  l'existence 
de  cordons  de  cellules  qu'ils  considèrent  comme  le  point  de 
départ  du  développement  des  troncs  trachéaux.  Ces  cellules 
s'écartent  les  unes  des  autres  de  manière  à  former  un  tube, 
après  quoi  elles  commencent  à  sécréter  une  membrane,  dans 
laquelle  les  filaments  spiraux  apparaissent  plus  tard.  Voilà  à 
peu  près  le  résumé  de  nos  connaissances  actuelles  sur  ce 
sujet. 

De  mon  côté,  j'ai  découvert,  tout  dernièrement,  sur  une 
préparation  de  trachée  de  coléoptère  colorée  au  picrocar- 
minate,  de  beaux  et  grands  noyaux,  qui  semblaient  appartenir 
à  un  épithélium.  J'ai  été  de  la  sorte  amené  à  soupçonner  que 
la  description  classique  de  Leydig  n'était  pas  entièrement 
exacte,  puisque  je  n'avais  rien  vu  dans  la  trachée  qui  pûi 
être  considéré  comme  du  tissu  conjonctif.  J'ai  fait  alors  des 
imprégnations  au  nitrate  d'argent,  et  j'ai  pu  déterminer 
l'existence  d'un  revêtement  épithélial  net  et  continu  sur  la 
face  externe  de  la  trachée. 

C'est  cette  observation  qui  est  devenue  le  point  de  départ 
du  présent  travail. 

J'ai  choisi  pour  mes  recherches  les  larves  de  Vhydrophilus 
piceus,  espèce  très-abondante  en  été,  dans  les  environs  de 
Paris.  J'ai  examiné  aussi  les  trachées  de  plusieurs  coléop- 
tères et  névroptères,  et  d'une  larve  de  diptère.  Ces  obser- 
vations multiples  m'ont  conduit  à  penser  que  mes  conclu- 
sions ont  une  valeur  générale. 

Les  larves  des  hydrophiles  ont  deux  grands  troncs  tra- 
chéaux (fig.  1 ,  g)  naissant  de  chaque  côté  dans  les  stigmates 
respiratoires  terminaux  (e,  e).  Le  canal  digestif  (a,  c,  d)  com- 
pris entre  les  deux,  est  maintenu  en  place  de  chaque  côté  par 
cinq  paires  de  trachées,  c'est-à-dire  par  vingt  trachées  secon- 
daires, qui  se  divisent  et  se  distribuent  dans  les  parois  du 
canal  et  dans  les  corps  graisseux  (b).  Le  tronc  trachéal 
s'élargit  rapidement  à  partir  de  son  origine  dans  le  stigmate, 
et,  devenant  légèrement  sinueux,  il  arrive  dans  le  mésothorax, 
où  il  se  divise  en  deux  troncs  qui  entrent   dans  la  tête 
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tandis  que  la  branche  supérieure  (I)  se  dichotomise.  Dans  pres- 
que toute  sa  longueur,  il  donne  naissance  à  quelques  petites 
ramifications  qui  pénètrent  dans  les  tissus  environnants  et  à 
neuf  paires  de  trachées  qui  naissent  au-dessus  et  au-dessous 
des  gros  troncs,  et  se  dirigent  vers  le  tube  digestif.  Il  en  naît 
encore  une  branche  unique,  qui  va  se  distribuer  au  rectum 
{6g.  1).  Comme  je  l'ai  déjà  dit,  cinq  paires  de  trachées 
(2 — 6,  fig.  1)  sont  destinées  au  canal  digestif.  L'antérieure 
va  jusqu'à  la  tête  et  s'applique  sur  le  tube  digestif,  qui  se 
trouve  ainsi  embrassé  par  quatre  trachées,  dont  les  ramifica- 
tions forment  un  réseau  serré,  sans  qu'il'y  ait  entre  elles  d'a- 
nastomoses. Les  autres  paires  (7 — 10)  entrent  dans  les 
couches  musculaires  et  les  téguments,  etc.  En  face  de  cha- 
cune des  neuf  paires  dont  nous  venons  de  parler,  prennent 
naissance  autant  de  branches  externes.  Celles  qui  correspon- 
dent aux  paires  2 — 6  de  la  figure  sont  généralement  beaucoup 
plus  grandes  que  les  quatre  autres.  Dans  la  figure  2  on  voit 
comment  les  trachées  arrivent  au  grand  vaisseau  dorsal  (v  d) 
qui  s'étend  sur  toute  la  longueur  du  corps.  Cette  figure 
montre  aussi  les  paires  6,  7,  8  de  la  figure  1.  L'étude  anato- 
mique  du  système  trachéal  fait  voir  qu'il  fonctionne  comme 
le  mésentère  ou  les  ligaments  suspenseurs  chez  les  vertébrés, 
c'est-à-dire  qu'il  sert  à  soutenir  les  organes  et  les  main- 
tient en  place.  La  manière  dont  deux  trachées  symétriques 
arrivent  à  chaque  ganglion  nerveux  est  très-intéressante. 
Les  trachées  s'étalent,  se  divisent,  s'appliquent  sur  le  gan- 
glion et  donnent  naissance  à  un  grand  nombre  d'autres  tra- 
chées très-fines  qui  pénètrent  de  tous  côtés  dans  la  substance 
nerveuse  (%.  3).  Le  grand  tronc  lui-même  est  maintenu  non- 
seulement  par  ses  ramifications  qui  entrent  dans  les  parois 
du  corps,  mais  aussi  par  des  bandes  musculaires  apparte- 
nant à  la  couche  dermique  et  passant  au-dessus  de  lui.  On 
trouve  presque  toujours  une  de  ces  bandes  entrechaque  paire 
de  trachées  secondaires.  Dans  la  figure  1  les  restes  de  quatre 
de  ces  bandes  seulement  s'ont  visibles,  dans  la  figure  2 
on  n'en  voit  qu'une  seule  (M  Gg.  2).  Telles  sont  les  dispo- 
sitions générales  du  système  trachéal  dans  l'espèce  que  nous 
examinons.  Nous  passons  maintenant  à  l'étude  histologique. 
Si  l'on  place  une  trachée  dans  une  solution  de  nitrate  d'ar- 
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gent  à  1  pour  300  et  qu'on  l'expose  pendant  quelques  instante 
■à  l'action  du  soleil,  on  peut  avoir  une  Ires-belle  imprégnation 
de  l'épithélium  externe.  Les  préparations  imprégnées  d'a- 
bord et  colorées  ensuite  pendant  24  heures  dans  le  picro- 
carminate  sont  encore  plus  nettes.  Traité  de  cette  manière, 
l'épithélium  se  détache  plus  ou  moins  des  autres  parties  de 
la  trachée  ;  il  peut  même  se  dissocier  complètement.  Les  cel- 
lules perdent  alors  leur  ioime  régulière,  hexagonale  ou  pen- 
tagonale.  Dans  mes  meilleures  préparations,  conservées 
depuis  un  ou  deux  mois,  on  voit  les  cellules  comme  dans  la 
figure  3.  Le  fragment  d'ëpithélium  représenté  fait  partie  d'un 
plus  grand  lambeau,  encore  adhérent  aux  autres  membranes. 
Il  présente  deux  espèces  de  cellules  dont  les  unes  sont 
grandes  et  oblongues,  les  autres  petites  et  généralement  d'une 
forme  hexagonale  (fig.  3  et  4,  aa'  grandes,  bU  petites  cellules). 
Les  grandes  cellules  forment  des  séries  doubles  {fig.  4)  entre 
lesquelles  se  trouve  un  nombre  très-variable  des  cellules 
de  l'autre  variété.  Ces  dernières  ont  leur  noyau  situé  au 
centre  ou  plus  ou  moins  éloigné  du  bord  de  la  cellule.  Les 
autres,  au  contraire,  se  distinguent  surtout  par  leurs  noyaux 
excentriques  et  par  la  grande  régularité  des  rangées  qu'elles 
forment.  Ces  grandes  cellules  ne  se  trouvent  pas  dans  toute  la 
longueurdes  grands  troncs  latéraux  et  je  ne  les  ai  jamais  vues 
sur  les  ramifications  de  ces  derniers.  Toutes  les  rangées  de 
cellules  sont  transversales,  et  l'on  peut  voir  que  les  filaments 
spiraux  passent  obliquement  en  dessous  {fig.  3  et  4,  f). 

Cet  épithélium  s'étend  en  outre  jusque  sur  les  petites  tra- 
chées, avant  leur  entrée  dans  les  cellules  trachéales  termi- 
nales, décrites  par  Weissmann.  La  figure  5  représente  une 
très-petite  trachée  qui  a  été  laissée  pendant  24  heures  dans 
le  picrocarminate  d'ammoniaque.  Les  noyaux  sont  colorés 
en  rouge  et  éloignés  les  uns  des  autres.  La  dislance  entre  les 
,  noyaux  est  en  raison  inverse  du  diamètre  des  trachées, 
comme  on  peut  s'en  convaincre  facilement.  Il  suit  de  laque 
sur  les  trachées  les  cellules  sont  plus  grandes.  Ce  fait  doit 
avoir  une  importance  physiologique,  car  les  noyaux  étant  plus 
.  épais  que  la  partie  protoplasmique,  nous  sommes  conduits  à 
penser  que  l'échange  des  gaz  peut  se  faire  plus  facilement 
dans  les  points  où  l'épaisseur  du  tissu  a  traverser  est  moindre. 
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Noos  sommes  d'autant  plus  porté  à  adopter  cette  conclusion' 
que  la  disposition  dont  il  s'agit  s'observe  précisément  dans  la' 
portion  des  trachées  où  doivent  se  passer  les  véritables  phé- 
nomènes respiratoires.  Je  voudrais  rappeler  aussi  que,  dans 
les  poumons  des  batraciens  et  des  autres  animaux,  les  vais- 
seaux sanguins  ne  sont  jamais  recouverts  par  les  noyaux  de 
l'épithélium,  fait  qui  nous  oblige  à  penser  que  c'est  à  travers 
la  couche  la  plus  mince  de  la  cellule  que  se  font  les  échanges' 
respiratoires. 

L'épithélium  que  nous  étudions  ressemble  beaucoup  fl' 
celui  des  vésicules  pulmonaires  des  vertébrés,  non-seulement 
parla  forme  et  la  disposition  des  cellules,  mais  aussi  par-leurs 
propriétés  microchimiques.  Cette  observation  présente  donc 
de  l'intérêt  au  point  de  vue  de  la  morphologie  générale. 

Les  noyaux  sont  réguliers,  généralement  elliptiques,  gra- 
nuleux, et  ont  chacun  un  ou  même  deux  nucléoles  excen- 
triques et  très-réfringents  (/îo;.3).  Le  protoplasma  des  cellules 
se  colore  faiblement  ou  mémo  pas  du  tout  dans  le  carmin  ou 
les  autres  réactifs  colorants. 

Pour  mieux  étudier  les  rapports  que  présentent  entre  elles 
les  différentes  couches  des  trachées,  j'ai  fait  des  coupes  de  ces 
organes  après  les  avoir  durcis  par  l'alcool  absolu,  méthode 
ijui  donne  les  meilleurs  résultats.  J'ai  essayé  aussi  la  gomme 
après  l'alcool  et  l'acide  picrique,  ou  bien  après  le  bichromate 
d'ammoniaque  à  2  pour  100,  Les  coupes  sont  difficiles  à  faire 
à  cause  de  la  minceur  de  la  membrane.  Il  faut,  pour  trouver 
sur  le  rasoir  une  coupe  bien  réussie,  avoir  recours  à  la  loupe. 
La  figure  6  montre  une  de  ces  coupes,  longitudinale,  obtenue 
après  durcissement  par  l'alcool  et  colorée  au  piorocarminate 
d'ammoniaque.  Au  côté  externe  on  voit  l'épithélium  (a)  avec 
les  noyaux  ;  suit  une  couche  (b)  très-peu  colorée  mais  légère- 
meot  striée,  puis  une  autre  couche  très-fortement  teintée  par 
le  réactif.  On  voit  en  outre  les  filaments  spiraux  (e)  intérieurs 
aux  membranes,  presque  noirs,  et  très-réfringents.  Exté- 
rieurement aux  filaments  sont  des  corps  annexes  (tf),  colorés 
en  jaune  par  le  piorocarminate.  Enfin,  il  existe  une  ligne  noire 
intérieure  à  toutes  les  autres  parties  et  passant  également 
autour  delà  surface  libre  (interne)  des  filaments,  et  au-dessus 
de  la  couche  c  de  la  figure  6.  Cette  ligne  montre  souvent  un 
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double  contour,  et  je  crois  qu'on  peut  le  considérer  comme 
représentant  la  section  d'une  membrane.  Je  ne  sais  pas  si  on 
doit  aussi  considérer  les  deux  couches  h  et  o  que  je  viens  de 
signaler  comme  des  membranes  ;  cela  me  parait  cependant' 
probable.  En  effet,  lorsqu'on  essaie  de  dissocier  avec  des 
aiguilles  les  couches  d'une  trachée  dont  l'épithélium  s'est 
spontanément  détaché  ou  a  été  enlevé,  on  réussit  quelquefois 
à  séparer  une  couche,  laissant  l'autre  attachée  aux  filaments 
spiraux.  Mais  je  dois  ajouter  qu'il  est  extrêmement  difficile 
de  dissocier  deux  couches,  si  ce  n'est  sur  une  petite  étendue. 
Nous  pouvons  en  conclure  qu'elles  sont  au  moins  intimement 
liées  ensemble.  Cette  idée  est  confirmée  par  l'étude  des  tra- 
chées dépouillées  de  leur  épithélium  et  examinées  à  plat. 
Dans  ces  conditions,  il  se  forme  souvent,  lorsque  l'extension 
est  incomplète,  des  plis  obliques  dans  les  membranes  entre 
les  filaments  spiraux.  Ces  plis  ne  dépassent  jamais  les  fila- 
ments; ce  n'est  qu'entre  ceux-ci  qu'on  les  voit.  Ils  ne  se 
montrent  jamais  non  plus  sur  une  trachée  intacte,  mais  seu- 
lement sur  les  trachées  qui  ont  été  fendues  sur  toute  leur 
longueur  et  dont  les  bords  ont  été  rabattus.  Il  convient  d'a- 
jouter que  ces  plis  comprennent  toute  l'épaisseur  des  mem- 
branes et  qu'ils  se  produisent  lorsque  deux  filaments  voisins 
ont  perdu  leurs  rapports  normaux  en  se  déplaçant  dans  le 
sens  de  leur  longueur. 

Il  nous  reste  encore  à  considérer  les  filaments  spiraux.  Ils 
sont  d'une  couleur  brune  foncée,  presque  noire,  ce  qui  pro- 
duit la  coloration  caractéristique  des  trachées  de  cette  espèce. 
Chez  d'autres  espèces  ils  sont  incolores,  verts  ou  rou- 
geâtres.  Il  n'arrive  que  très-rarement  que  les  autres  parties 
des  trachées  soient  pigmentées,  au  moins  chez  le  petit  nombre 
d'insectes  que  j'ai  examinés.  Surmescoupes,  les  filaments 
ont  plus  ou  moins  la  forme  d'une  section  cylindrique  et 
peuvent  même  avoir  un  contour  parfaitement  circulaire.  Ils 
sont  très-réfringents  et  ne  montrent  aucune  structure.  Exté- 
rieurement à  eux  se  trouvent  les  corps  jaunes  (fig.  6,  d)  déjà 
mentionnés,  aussi  réfringents,  absolument  incolores,  bien 
qu'ils  aient  généralement  un  bord  noir.  Ce  n'est  là  qu'un 
simple  effet  de  réfraction.  Si  on  traite  les  trachées  d'une  larve 
par  une  solution  aqueuse  de  potasse  à  40  pour  100,  l'épithé- 
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lium  disparaît  presque  immédiatement.  Les  antres  couches 
résistent  plus  longtemps,  et  les  filaments  paraissent  intacts, 
alors  même  qu'ils  y  ont  séjourné  vingt-quatre  heures.  Après 
ce  traitement,  on  peut  isoler  facilement  les  filaments  à  l'aide 
des  aiguilles.  On  les  voit  alors  droits  ou  tordus  (fig.  7,  A),  ou 
même  un  peu  déchirés  (fig.  7,  B).  Dans  tous  les  cas  on  re- 
marque d'un  côté  ou  de  l'autre  du  filament  un  appendice  qui 
se  colore  en  rose  par  le  picrooarminate.  Quand  un  filament  a 
été  divisé  transversalement  (fig.  7,  B,  et  ûg.  8),  on  voit  que 
la  partie  dont  j  e  parle  a  la  même  épaisseur  que  la  partie  noire. 
Cette  partie  n'est  autre  que  la  partie  janne  des  coupes  (fig.  6, 
d).  Si  on  dissocie  une  trachée  traitée  par  la  potasse,  on  peut 
accidentellement  trouver  des  filaments  d'apparence'  fibrillaire 
(ûg.  8).  Ajoutons  que  le  corps  jaune  fait  certainement  partie 
du  filament. 

Le  filament,  ainsi  composé,  semble  être  de  nature  chiti- 
neuse  puisqu'il  donne  toutes  les  réactions  chimiques  de  la 
chitine.  Il  résiste  à  la  potasse,  à  l'acide  sulfurique,  dilué  ou 
concentré  à  froid,  mais  il  est  rapidement  dissous  par  le  même 
acide  à  chaud.  On  sait  d'ailleurs  depuis  longtemps  que  les 
trachées  des  insectes  contiennent  de  la  chitine. 

Le  diamètre  des  filaments,  contrairement  à  celui  des  cellules 
épitbéliales,  est  toujours  en  rapport  avec  la  dimension  des 
trachées.  (Voyez  fig.  9.)  Nous  sommes  amenés  de  la  sorte  à 
admettre  que  ce  n'est  pas  sous  l'influence  même  des  cellules 
que  s'est  développé  le  filament.  Nos  observations,  en  effet,  ne 
sont  nullement  de  nature  à  nous  rallier  à  l'hypothèse  en 
vertu  de  laquelle  on  considérerait  tous  les  tissus  comme 
formés  exclusivement  sous  l'influence  des  éléments  cellu- 
laires. 

Il  n'y  a  pas  dans  la  trachée  un  filament  unique,  comme  on 
le  croit  généralement,  mais  on  en  trouve  de  deux  à  cinq,  ou 
même  six,  disposés  parallèlement  les  uns  aux  autres.  J'ai 
cherché  longtemps  avant  de  trouver  un  moyen  de  les  compter 
exactement.  Je  suis  cependant  arrivé  à  séparer  un  ou  deux 
filaments  d'une  trachée  immergée  pendant  trois  ou  quatre 
heures  dans  la  potasse  à  40  pour  100  et  j'ai  obtenu  la  prépa- 
ration qui  fait  l'objet  de  la  figure  10.  Grâce  à  cette  prépara- 
tion, j'ai  pu  déterminer  non-seulement  le  nombre  des  fila- 
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ments,  mais  aussi  leur  longuour,  puisqu'il  m'était  facile  de 
les  suivre.  J'ai  trouvé  de  celle  façon  que  les  filaments  dé- 
crivent généralement  de  un  tour  et  demiâcînqtoursde  spire. 
Mais  il  y  en  a  quelques-uns  dont  le  trajet  est  beaucoup  plus 
court  (fig.  11,  e),  ou,  au  contraire,  beaucoup  plus  long.  En 
un  mot,  leur  longueur  est  très-variable.  C'est  sur  les  petites 
trachées  que  les  filaments  font  le  plus  grand  nombre  de  tours. 

Au  niveau  des  points  d'origine  des  trachées  secondaires, 
on  voit  s'écarter  (fig.  9  et  11)  les  filaments  de  la  trachée  pri- 
maire. Sur  ce  pointon  remarque  un  grand  nombre  de  filaments 
qui  se  terminent  ou  commencent,  et  on  trouve,  dans  l'angle 
formé  par  les  deux  trachées,  de  très-courts  filaments  qui 
ont,  des  l'origine,  la  grosseur  et  la  direction  de  ceux  de  la 
trachée  secondaire  (fig.  11).  On  ne  remarque  donc  pas  de 
transition  entre  les  filaments  primaires  et  secondaires. 

Les  filaments  commencent  et  se  terminent  de  la  même 
façon.  Leur  diamètre  devient  de  plus  en  plus  petit,  c'est-à-dire 
qu'ils  s'amincissent  graduellement  à  chacune  de  leurs  extré- 
mités. Bientôt  leur  portion  noire  disparait,tandis  que  la  partie 
jaune  se  montre  d'abord  à  côté  d'elle  et  se  continue  sensible- 
ment au  delà  comme  un  fil  mince  (fig.  12,  c).  Chaque  fois 
qu'un  filament  prend  naissance,  les  deux  filaments  voisins 
s'écartent  pour  le  recevoir  dans  leur  intervalle  ;  puis  ils  se 
rapprochent  un  peu  au  delà  de  son  extrémité  terminale. 
Chaque  filament  est  donc  contenu  tout  entier  dans  un  espace 
laissé  libre  par  des  filaments  voisins  écartés. 

Le  rôle  physiologique  de  ces  filaments  élastiques  est  sans 
doute  de  maintenir  la  forme  et  le  diamètre  des  tracbées,  et 
nous  devons  admirer  la  perfection  de  leur  structure  et  de 
leur  arrangement  pour  atteindre  ce  but. 

Tels  sont  les  faits  que  j'ai  pu  recueillir.  J'ajoute  une  autre 
observation  que  j'ai  faite  sans  savoir  quelle  importance  ou 
quelle  signification  lui  doit  être  attribuée.  Lorsqu'on  examine 
une  trachée  étalée  à  plat,  et  dont  l'épithélium  a  été  enlevé, 
on  voit  apparaître,  après  coloration  au  carmin,  au  picrocarmi- 
nale  ou  à  l'hématoxyline,  un  dessin  très- ir régulier.  La  pré- 
paration la  plus  nelle  que  j'aie  observée  m'a  été  fournie  par 
une  trachée  de  larve  de  libellule  (espèce  inconnue)  colorée  à 
l'hématoxyline  (ftg.  12).  J'ai  trouvé,  sur  toutes  mes  prépara- 
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lions ,  des  dispositions  semblables  sans  ■  savoir  comment  les. 
expliquer.  Je  n'ai  d'ailleurs  jamais  rien  vu  d'analogue  sur  les 
nombreuses  coupes  que  j'ai  faites  du  môme  objet. 

Ce  travail  a  été  fait  au  laboratoire  d'histologie. des  hautes 
études  du  collège  de  France,  sous  la  direction  de  M.  lïanvier, 
que  je  ne  saurais  trop  remercier  ici  pour  les  bienveillants 
conseils  qu'il  m'a  donnés  dans  le  cours  de  mes  recherches. 

En  arrivant  a  Wurzbourg,  au  mois  d'octobre  dernier,  j'ai 
eu  l'occasion  de  consulter  un  mémoire  de  M.  Chun,  publié 
récemment,  et  qui  traite. du  sujet  dont  je  me  suis  occupé  ici. 
(C.  Chun,  Ueber  den  Bau,  die  Entwicklung  und  die  physio- 
logische  Bedeutung  dur  Recta  Idrùscn  bei  den  Insekten,  I^a- 
turt.  Gesellsch.  von  Frank  far  t-a. -M.,  vol.  X,  1875.)  J'ai  été 
heureux  de  constater  qu'en  général  nos  observations  nous 
avaient  conduits  aux  mêmes  résultats.  Cependant,  il  y  a  deux 
points  sur  lesquels  je  ne  saurais  être  d'accord  avec  M.  Chun. 
Dans  la  figure  1  de  sa  planche  IV,  il  représente  le  filament 
spiral  continu  dans  toute  la  longueur  de  la  trachée  ;  je  ne  l'ai 
jamais  rencontré  ainsi.  En  second  liou,  dans  ses  figures  5 
et  fi,  les  trachées  sont  revêtues  d'un  épilhélium  externe  cy- 
lindrique. 

L'auteur  n'indique  pas  la  méthode  dont  il  s'est  servi  pour 
faire  la  préparation,  de  sorte  qu'il  est  impossible  de  le  contrô- 
ler, mais,  pour  ma  part,  je  répète  que  je  n'ai  jamais  vu  sur 
les  trachées  qu'un  épithélium  pavimenteux  simple. 


EXPLICATION  DES  FIGURES. 
(Planches  VI  et  VH.l 

Fie  I.  —  Larve  d'hydrophilua  piceus:  a,  canal  digestif;  h,  corps  graisseux; 
e,  ventricule;  il,  rectum;  g,  tronc  trachéal  latéral  ;  h,  bande  musculaire; 
/,  trachée  secondaire;  ce,  stigmates;  7  —  10.  branches  latérales  en- 
trant dans  la  Ule;  1  — 10,  trachées  secondaires. 

Fic.S.  —  Paires  6  —  8  de  la  figure  1  .'  M,  bande  musculaire  ;  y  d,  vaisseau 
dorsal  ou  cour;  g  g,  troncs  trachéaux. 

Fir..  3.  —  Kpilhelium  externe,  argenté  et  coloré  par  le  picrocarminate  :  »  •', 
grandes  cellules;  b  b',  petites  cellules;  tf,  filaments  spiraux. 

Fia.  4,  —  Le  même  que  figure  3:  s",  grande  cellule  avec  un  noyau  central 
intercalée  entre  les  antres  grandes  cellules  ordinaires. 

Fie.  û.  —  Petite  trachée  avec  lee  noyaux  colorés  par  le  picrocarminate. 
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Fia.  3.  —  Coup*  longitudinale  d'une  grande  trachée  :  »,  épiUiélium;  b,  coucha 
incolore;  e,  couche  colorée;  d,  partis  du  filament  colorée  en  jaune;  e, 
partie  noire  du  mime  filament;  /,  ligne  noire  à  double  contour. 

Fio.  7.  —  Filaments  isolés  après  vingt-quatre  heures  de  séjour  dus  la 
potasse  :  A,  intact  ;  B,  déchiré  avec  les  aiguilles. 

F».  8.  —  La  mime  que  figure  7  B,  mais  montrant  une  structura  flbrillaire. 

Fia.  9  et  11,— Disposition  des  filaments  à  l'origine  d'une  trachée  secondaire. 

Fio.  10.  —  Deux  couches  des  filaments  détachés  d'une  trachée. 

Fia.  12.  —  Trachée  latérale  d'une  larve  d'une  libellule,  sans  épithélium, 
colorés  par  l'bématoiTline;  c,  terminaison  d'un  filament  ;  b  h,  filaments  qui 
s'écartent. 

Fia,  18.  —  Ganglion  nerveux  d'un  hydrophile:    g,   ganglion;   n  n,  nerfs;  tt, 
trachées  qui  entrent  dans  le  ganglion. 
Tous  le»  détails  ne  sont  parfaitement  exacts  que  dans  les  figures  1  —  8  et  12. 
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DES  CONDITIONS  DE  LA  PERSISTANCE  DE  LA  SENSIBILITÉ 
DANS  LE  BOUT  PÉRIPHÉRIQUE  DES  NERFS  SECTIONNÉS 

pu-  MM.  AMLOme  et  L> 

(Planchée  1,  II,  III,  IV  etV.) 


Jusque  dans  ces  derniers  temps,  il  était  admis,  qu'après  la 
section  d'un  nerf,  le  bout  central  seul  reste  sensible  ;  quant 
au  bout  périphérique,  on  le  regardait  comme  insensible  :  il 
n'y  avait  d'exception  que  pour  les  racines  antérieures  des 
nerfs  rachidiens  et  pour  la  plupart  des  nerfs  crâniens.  Ce 
fait,  découvert  par  Magendie  qui  lui  avait  donné  le  nom  de 
sensibilité  récurrente  (1822-1839),  était  encore  regardé  na- 
guère, par  un  grand  nombre  de  physiologistes,  comme  une 
pure  curiosité  scientifique.  On  sait  par  quelles  singulières 
vicissitudes,  ce  phénomène  a  dû  passer  pour  arriver  à  l'état 
de  vérité  démontrée  :  après  avoir  été  trouvée  et  bien  constatée, 
la  sensibilité  récurrente  fut  entièrement  perdue,  et  Longet, 
qui  un  moment  avait  cru  pouvoir  revendiquer  ta  priorité  de 
cette  découverte,  publiait,  quelque  temps  après,  un  travail  dans 
lequel  il  établissait  que  la  sensibilité  récurrente  n'existait  pas 
(1840-1841).  C'est  M.  Cl.  Bernard  qui  eut  le  mérite  de  la 
retrouver  : 

c  Un  phénomène  que  l'on  a  observé  même  une  seule  fois 
existe  ;  que  des  résultats  contraires  viennent  ensuite  à  se  pro- 
duire, ils  ne  détruisent  en  rien  les  premiers,  et  en  présence 
de  l'incertitude  qu'ils  peuvent  jeter  sur  des  conclusions  trop 
affirmatives,  le  moyen  d'arriver  à  la  vérité  n'est  pas  de  nier 
les  résultats  positifs  au  nom  des  résultats  négatifs  ou  réci- 
proquement, mais  bien  de  rechercher  la  raison  de  leur  diver- 


<  Leçons    sur   la   physiologie  et  la  pathologie  du  s, 
H.  Q.  Bernard,  1.  I,  p.  36. 
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Magendie  avait  constaté  le  phénomène  sans  se  préoccuper 
des  variétés  qu'il  peut  offrir  ;  comme  il  s'agit  d'une  propriété 
essentiellement  fugitive,  et  dont  la  mise  en  évidence  est  su- 
jette à  de  grandes  variations,  rien  d'étonnant  qu'à  dater  d'une 
certaine  période  il  n'ait  obtenu  que  des  résultats  douteux  ou 
même  complètement  négatifs.  Ce  qui  pourrait  surprendre  ce 
sont  les  critiques  ardentes  qui  se  firent  jour  à  cette  époque, 
critiques  injustes,  puisque  les  tergiversations  qui  lui  furent 
si  amèrement  reprochées  n'étaient  en  définitive  que  l'ex- 
pression Adèle  de  faits  expérimentaux  parfaitement  observés. 
Si  l'on  eût  jugé  sans  passion  ou  mieux  compris  l'esprit  scien- 
tifique de  Magendie,  au  lieu  de  nier,  on  aurait  cherché  à 
interpréter  les  résultats  en  apparence  contradictoires  qu'il 
avaitobtenus  et,  par  ce  moyen,  on  serait  arrivé  à  réaliser  beau- 
coup plus  tôt  les  conditions  favorables  à  la  manifestation  de 
cette  importante  propriété. 

Comme  Magendie  et  d'autres,  M.  Cl.  Bernard  n'obtint  tout 
d'abord  que  des  résultats  négatifs.  C'est  seulement  quatre 
ans  plus  tard(181i),  alors  que  les  racines  antérieures  étaient 
généralement  regardées  comme  insensibles,  que  son  atten- 
tion se  porta  sur  les  conditions  différentes  dans  lesquelles  les 
premières  expériences  avaient  été  faites  :  se  souvenant  d'une 
part,  qu'à  l'époque  où  l'expérience  réussissait  constamment 
(1839),  on  préparait  celle-ci  dans  la  matinée  et  que  l'irritation 
des  racines  antérieures  n'était  faite  que  plus  tard  dans  l'am- 
phithéâtre, considérant  d'autre  part,  que  dans  les  expériences 
laites  postérieurement  et  qui  ne  réussissaient  pas,  on  pinçait 
immédiatement  les  racines  antérieures  après  les  avoir  mises 
à  découvert,  la  condition  contraire  lui  parut  être  la  raison  des 
faits  observés.  «  Une  autre  considération  vient  à  l'appui  de 
celte  manière  de  voir;  le  facial  est  sensible  (ce  résultat  est 
également  dû  à  Magendie  à  l'époque  où  il  expérimentait  sur 
les  nerfs  de  la  face):  lorsqu'on  le  coupe,  le  bout  périphérique 
accuse  une  sensibilité  qui  ne  manque  jamais.  Pourquoi? 
parce  qu'il  est  facile  de  couper  le  facial  sans  fatiguer  l'animal, 
qu'une  simple  incision  permet  d'arriver  sur  le  nerf,  opération 
qu'on  ne  saurait  comparer  à  l'ouverture  du  canal  rachidien. 
Mon  attention  s'étant  portée  sur  ce  point,  je  reconnus  que, 
chez  un  animal  auquel  on  vient  d'ouvrir  le  canal  vertébral. 
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le  bout  périphérique  du  facial  coupé  est  insensible.  Si  donc 
en  opérant  sur  les  nerfs  rachidiens,  on  ne  trouvait  pas  les 
racines  antérieures  sensibles,  cela  tenait  .à  ce  que  la  douleur 
et  la  fatigue  de  l'opération  les  avait  amenés  à  un  état  d'épui- 
sement qui  diminue  considérablement  la  sensibilité.  >  (hoc. 
ci/.,  page  37.) 

D'après  cela,  si  l'irritation  est  faite  à  un  moment  suffisam- 
ment rapproché  de  l'opération,  la  sensibilité  récurrente  pourra 
manquer  complètement  ;  alors  qu'une  heure  après  elle  sera 
parfaitement  appréciable.  Cependant  les  premières  tentatives 
dans  cette  voie  échouèrent  encore,  ce  qui  tenait  surtout  au 
manuel  opératoire  (Lésions  des  racines  postérieures).  De 
1814  à  1846,  M.  Cl.  Bernard  ne  put  pas  revenir  sur  ses  expé- 
riences. C'est  au  commencement  de  1846  et  après  une  série 
de  tâtonnements  et  d'essais,  qu'il  parvint  à  établir  définitive- 
ment ■  les  procédés  d'après  lesquels  il  faut  se  diriger  pour 
mettre  les  animaux  dans  des  conditions  telles,  queles  circon- 
stances de  l'opération  elle-même  ne  nuisent  pas  au  dévelop,- 
pement  physiologique  des  phénomènes  nerveux  que  l'on  veut 
observer.  » 

Voici  ces  règles  : 

«  1°  Choisir  pour  l'expérience,  des  animaux  vigoureux, 
bien  nourris,  jeunes  autant  que  possible. 

<  2°  Lorsque  l'animal  n'a  pas  été  épuisé  ni  affaibli  par  l'opé- 
ration, aussîtôtaprèson  trouve  la  sensibilité  récurrente  des 
racines  antérieures. 

■  3°  Mais  si  l'animal  a  été  épuisé  pendant  l'expérience,  ce 
qui  est  le  cas  le  plus  ordinaire,  il  peut  se  faire  qu'aussitôt 
après  l'expérience  les  racines  antérieures  soient  complètement 
insensibles,  alors  en  recousant  la  plaie  pour  la  mettre  à  cou- 
vert et  en  attendant  que  l'animal  reprenne  un  peu  ses  forces 
on  voit  revenir  la  sensibilité  récurrente.... 

■  4°  Le  procédé  opératoire  régulier  consistera  désormais  à 
n'ouvrir  qu'une  moitié  latérale  de  la  colonne  vertébrale,  pour 
mettre  à  nu  une  ou  deux  racines  jusqu'au  ganglion,  de  cette 
manière  la  moelle  ne  se  refroidit  pas  autant. 

*  5°  Il  convient  d'agir  sur  les  racines  antérieures  les. plus 

volumineuses > 

M.  Cl.  Bernard  fait  encore  observer,  que  c'est  surtout  sur 
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les  chiens  qu'il  a  fait  ses  constatations  et  que  ce  sont  ces  ani- 
maux qui  se  prêtent  le  mieux  à  l'opération. 

Les  chats  pourraient  être  également  employés,  mais  il  est 
déjà  plus  difficile  chez  eux  d'isoler  les  racines  :  «  Pas  une  seule 
fois,  ajoute  ce  physiologiste,  je  n'ai  réussi  chez  les  lapins  ; 
ces  animaux  meurent  presque  toujours  pendant  l'opération. 
Il  en  est  de  même  chez  les  chevaux  qui,  s'ils  ne  meurent  pas, 
sont  toujours  trop  épuisés  pour  conserver  la  sensibilité  de  la 
racine  antérieure.  » 

Quant  aux  caractères  fondamentaux  de  cette  sensibilité,  on 
sait  que  Magendie  avait  déjà  constaté  qu'après  la  section  de 
la  racine  antérieure  le  bout  périphérique  reste  sensible,  tan- 
dis que  le  bout  central  devient  insensible;  il  avait  vu  égale- 
ment qu'après  la  section  de  la  racine  postérieure,  la  racine 
antérieure  perd  complètement  sa  sensibilité  ;  enfin,  il  s'était 
assuré  qu'après  la  section  du  nerf  mixte,  à  cinq  ou  six  lignes 
au  delà  du  point  de  jonction  des  deux  racines,  la  sensibilité 
disparaît  dans  la  racine  antérieure,  et  que,  par  suite,  les 
fibres  sensitives  émanées  de  la  racine  postérieure  opèrent 
leur  retour  au  delà  de  ce  point. 

Ajoutons  qtfe  Magendie  avait  constaté  expérimentalement 
que  le  facial  tient  sa  sensibilité  de  la  cinquième  paire.  Il  s'était 
aussi  demandé  si  l'on  ne  pouvait  pas  expliquer  la  sensibilité 
récurrente  par  des  anastomoses  unissant  les  extrémités  des 
fibres  motrices  à  celles  des  fibres  sensitives  ;  toutefois,  il 
paraît  avoir  attaché  peu  de  valeur  à  cette  manière  de  voir.  - 

M.  Cl.  Bernard  considère  la  sensibilité  récurrente  de  la 
racine  antérieure  comme  une  prolongation  en  quelque  sorte 
de  celle  de  la  racine  postérieure  correspondante,  c  II  faut 
concevoir  en  tout  cas  la  sensibilité  comme  provenant  d'une 
source  unique,  de  la  racine  postérieure  et  se  propageant  vers 
la  périphérie,  non-seulement  jusqu'à  la  peau  mais  pouvant 
revenir  par  la  racine  antérieure  jusqu'à  la  moelle  elle-même. 
Quant  à  la  manière  suivant  laquelle  a  lieu  ce  retour  des  filets 
sensitifs  dans  les  nerfs  moteurs,  les  expériences  ne  peuvent 
le  déterminer  rigoureusement;  mais  tout  porte  à  croire  que 
c'est  près  de  l'extrémité  même  des  nerfs  que  s'effectue  prin- 
cipalement ce  retour.  Nous  avons  vu  toutefois  qu'en  coupant  le 
nerf  scîatique  dans  la  région  de  la  cuisse  on  ne  détruisait  pas 
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là  sensibilité  des  racines  antérieures  qui  concourent  à  sa  for- 
mation. > 

Le  même  physiologiste  croit  cependant  «  que  pour  les  nerfs 
moteurs  crâniens,  la  sensibilité  récurrente  revient  principale- 
ment par  les  anastomoses  terminales  du  nerf  sensitif  avec  le 
nerf  moteur.  > 

Relativement  au  mode  de  propagation  de  la  sensibilité, 
il  pense  que  cette  dernière  marche  du  centre  a  la  périphérie 
etdela  racine  postérieure  à  la  racine  antérieure;  elle  suivrait 
un  trajet  inverse  pour  disparaître.  Cette  opinion  est  basée  sur 
une  expérience  très-intéressante  qui  consiste  à  ouvrir  le  canal 
vertébral  et  à  mettre  à  nu  les  racines;  puis,  après  avoir  sec- 
tionné une  racine  antérieure  et  s'être  assuré  au  bout  d'un 
temps  convenable  de  la  sensibilité  du  bout  périphérique  de  la 
racine  antérieure,  on  éthérise  l'animal.  Dans  ces  conditions, 
on  constate  que  le  bout  périphérique  n'est  plus  sensible  alors 
que  la  racine  postérieure  correspondante  l'est  encore.  Si  oh 
pousse  plus  loin  l'anesthésie  ;  la  racine  postérieure  devient  â 
son  tour  insensible.  Dès  que  l'on  cesse  l'éthérisation,  on  voit 
là  sensibilité  reparaître  successivement  d'abord  dans  la  racine 
postérieure,  puis  dans  le  bout  périphérique  de  la  racine  anté- 
rieure. 

«  Ainsi,  on  aurait  donc  la  succession  suivante  pour  là  dis- 
parition de  la  sensibilité  :  1*  insensibilité  des  racines  anté- 
rieures, 2°  de  la  peau,  3"  de  la  racine  postérieure,  4'  tié  la 
moelle.  Au  contraire,  l'ordre  inverse  serait  suivi  dans  son 
retour.  > 

M.  Schiff  est,  à  notre  connaissance,  le  premier  auteur  qui 
ait  essayé  de  vérifier  anatomiquement  ces  données  physiolo- 
giques: pour  cela,  il  a  coupé  une  racine  postérieure  au  delà  du 
ganglion  ;  puis,  il  a  examiné  la  racine  antérieure  correspon- 
dante :  au  bout  de  plusieurs  jours,  il  a  constaté  que  cette  ra- 
cine contenait  des  fibres  nerveuses  altérées  ;  or,  d'après  lés 
recherches  de  W  aller,  ces  fibres  altérées  ne  pouvaient  être 
que  des  fibres  émanées  de  la  racine  postérieure,  fibres  que  la 
section  dé  cette  racine  a  séparées  de  leur  centre  trophîq\re, 
c'est-à-dire  du  ganglion  spinal  (Archives  dé  Tûbihge,  1890). 

MM.  Philipeaux  et  Vulpian  ont  fait,  un  peu  plus  tard,  des 
observations  analogues  sur  le  nerf  hypoglosse  et  sur  le  nerf 
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facial  :  après  avoir  sectionné  ces  nerfs,  «  toujours,  dit  ce  der- 
nier auteur,  nous  avons  trouvé,  10  ou  15  jours  après  l'opéra- 
tion, un  petit  nombre  de  fibres  nerveuses  tout  à  fait  saines  au 
milieu  des  fibres  altérées  du  bout  périphérique,  et  ces  fibres 
saines  étaient  évidemment,  du  moins  en  partie,  des  fibres  sen- 
sitives  récurrentes,  car  le  pincement  du  bout  périphérique 
déterminait  de  la  douleur  \  > 

Cependant,  tous  les  physiologistes  n'ont  pas  partagé  cette 
manière  de  voir.  Se  basant  sur  les  phénomènes  de  l'excita- 
tion secondaire  des  nerfs  au  contact  des  muscles  qu'une 
excitation  primaire  fait  contracter,  M.  Brown-Séquard  croit 
qu'il  doit  en  être  de  même  pour  les  fibres  sensitives  que  con- 
tiennent les  muscles  à  l'état  normal.  Pince-t-on  le  bout  péri- 
phérique d'une  racine  antérieure,  les  muscles  auxquels  elle  se 
rend  se  contractent  et,  les  fibres  nerveuses  sensitives  de  ceux- 
ci  étant  excitées  secondairement,  il  survient  de  la  douleur.  Ce 
serait  un  phénomène  plus  ou  moins  analogue  à  la  crampe. 
(Comptes  rendus  do  la  Société  de  biologie,  1856.) 

M.  Vulpian  (Joe.  cit.)  fait  remarquer  très-judicieusement 
que  parfois  l'animal  donne  des  signes  très-évidents  de  dou- 
leur, alors  que  la  contraction  musculaire  produite  est  très- 
faible.  Nous  ajouterons  qu'on  ne  comprend  pas  comment  une 
excitation,  qu'elle  soit  naturelle  ou  artificielle,  détermine,  dans 
uncas,  une  contraction  simple  et, dans  un  autre  cas,  une  con- 
traction douloureuse  :  si  l'opinion  formulée  par  M.  Brown- 
Séquard  était  fondée,  tous  nos  mouvements  seraient  plus  ou 
moins  douloureux. 

M.  Gubler  a  proposé  une  autre  explication  non  moins  ingé- 
nieuse :  Il  admet  que.  les  centres  et  les  cordons  nerveux  for- 
ment un  véritable  circuit;  que  l'influx  nerveux  n'est  pas  le 
môme  dans  toutes  les  parties  du  cercle  qu'il  parcourt  et  qu'il 
peut  se  transformer  en  passant  d'un  segment  à  l'autre  de  ses 
conducteurs.  Ceci  posé,  de  même  que  le  courant  électrique 
entravé  dans  sa  marche  se  transforme  en  chaleur  et  en  lu- 
mière, de  même  aussi  le  courant  nerveux  centrifuge,  arrivé 
à  l'extrémité  d'un  rameau  moteur,  s'y  métamorphose  en  cou- 
rant centripète  et  opère  son  retour  par  le  nerf  sensitif.  Pour 

'  Leçons  sur  la  physiologie-  générait  rt  eomparie  du  système  nerveux 
{Paris,  180C).   ..  
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if.  Gûbler,  là  sensibilité  récurrente  serait  donc  un  phéno- 
mène de  sensibilité  réflexe.  Pour  le  môme  auteur,  on  trouve 
dans  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  des  cellules 
ayant  beaucoup  d'analogie  avec  celles  de  la  substance  grise 
de  la  moelle  ;  elles  représenteraient  une  sorte  de  moelle  dis- 
sociée et  diffuse  et  constitueraient  des  centres  périphériques 
où  s'opérerait  la  transformation  de  l'influx  nerveux. 

Cette  explication,  quelque  séduisante  qu'elle  puisse  pa- 
raître, ne  nous  satisfait  pas  davantage  parce  qu'elle  est  aussi 
parement  hypothétique  et  même,  à  ce  point  de  vue,  on  pour- 
rait dire  qu'elle  est  moins  vraisemblable  que  la  première, 
en  ce  qu'elle  oblige  a  faire  un  plus  grand  nombre  de  suppo- 
sitions. Il  est  un  fait  qui,  suivant  nous,  réduit  à  néant  toutes 
ces  explications  ;  le  voici  :  Lorsqu'on  a  sectionné  un  nerf  (le 
facial,  par  exemple)  ;  après  un  certain  temps,  l'irritation  du 
bout  périphérique  ne  provoque  plus  do  contractions  muscu- 
laires ;  dès  lors,  il  faut  bien  admettre  que  le  cordon  centrifuge 
(moteur)  ne  fonctionne  plus  et,  s'il  ne  fonctionne  plus,  com- 
ment supposer  que  le  cordon  centripète  (sensitif)  soit  influencé 
par  son  intermédiaire? 

Tel  était,  à  peu  près,  l'état  de  la  question  lorsque  Laugier 
communiqua  à  l'Académie  des  sciences  (séance  du  20  juin 
1864)  un  fait  de  section  accidentelle  du  médian  chez  l'homme, 
pour  lequel  il  avait  pratiqué  le  matin  la  suture  des  deux 
bouts  :  or,  le  soir,  la  sensibilité  avait  reparu  dans  les  parties 
où  ce  nerf  se  distribue;  d'où,  il  concluait  qu'il  y  avait  eu  réu- 
nion immédiate  des  deux  bouts  du  nerf  sectionné.  A  quelques 
jours  de  là,  M.  Houel  présentait  à  la  Société  de  chirurgie 
(séance  du  30  juin  1864)  une  observation  à  peu  près  analogue 
de  Nélaton. 

Ces  faits  étaient  tellement  étranges,  tellement  en  contra- 
diction avec  tout  ce  qu'on  savait,  qu'on  se  prit  à  douter;  ce- 
pendant, on  les  avait  en  partie  oubliés,  lorsque  M.  Richet  fit 
paraître  un  cas  encore  plus  probant  :  Section  du  médian  à  la 
suite  d'une  plaie  contuse  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de 
l'avant-bras  ;  â4  heures  après  l'accident,  on  trouve  que  la 
sensibilité  existe  dans  toutes  les  parties  de  la  main,  à  l'excep- 
tion des  deux  dernières  phalanges  de  l'index.  On  place  un 
point  de  suture;  au  bout  de  cinq  minutes,  on  constate  de  hou- 
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veau  l'existence  de  la  sensibilité  ;  les  jours  suivante,  même 
phénomène  {Gazette  des  hôpitaux,  octobre  1867). 

Le  doute  n'était  plus  permis.  Comment  admettre,  en  effet, 
la  réunion  immédiate  puisque  la  sensibilité  existait  avant 
qu'on  eût  rapproché  les  deux  bouts  du  nerf. 

Nos  recherches  datent  de  la  même  époque  : 

Vérifier  sur  les  animaux  les  faits  observés  sur  l'homme, 
tel  fut  d'abord  notre  but;  aussi,  notre  attention  se  porta-t-elle, 
dès  le  principe,  sur  la  sensibilité  des  téguments  de  la  patte, 
après  la  section  isolée  de  l'un  des  nerfs  du  membre  thoracique. 
Après  quelques  tâtonnements,  les  résultats  auxquels  nous 
arrivâmes  furent  si  décisifs  qu'ils  nous  amenèrent  presque 
immédiatement  â  étendre  le  cercle  de  nos  investigations  et  à 
chercher  l'état  de  la  sensibilité  dans  le  bout  périphérique  des 
uerfs  sectionnés. 

■  Dans  le  courant  de  l'année  1868,  nous  présentions  â  l'Aca- 
démie des  sciences  une  première  note  où  étaient  relatés  nos 
principaux  résultats  et,  au  commencement  de  l'année  sui- 
vante, dans  une  seconde  note,  nous  donnions  une  interpré- 
tation de  ces  mêmes  faits.  Toutefois,  c'est  dans  le  Journal  de 
physiologie  normale  et  pathologique  {Recherches  sur  la  sen- 
sibilité des  téguments  et  des  nerfs  de  la  main,  Paris,  1869  ) 
que  se  trouve  l'exposé. complet  de  nos  recherches. 

Relativement  à  l'état  de  la  sensibilité  dans  les  téguments, 
les  sections  isolées  ou  associées  de  façon  à  ne  laisser  qu'un 
seul  nerf  intact  dans  la  patte  nous  avaient  conduits  à  admettre 
qu'il  est  impossible  de  délimiter  la  partie  de  la  peau  qui  serait, 
au  point'de  vue  fonctionnel,  sous  la  dépendance  du  radial,  du 
médian  ou  du  cubital  ;  la  sensibilité  est  plus  ou  moins  atténuée, 
un  ou  plusieurs  doigts  peuvent  être  paralysés,  mais  ces  modi- 
fications tiennent  exclusivement  à  la  manière  dont  se  distri- 
buent les  branches  de  chacun  de  ces  nerfs.  En  effet,  si  on 
pratique  la  section  successive  des  nerfs  collatéraux  d'un  doigt , 
la  section  d'un  seul  nerf  collatéral  ne  produit  aucun  change- 
ment ;  la  section  de  deux  nerfs  collatéraux  modifie  â  peine  la 
sensibilité  ;  la  section  de  trois  nerfs  collatéraux  s'accompagne 
d'une  atténuation  un  peu  plus  marquée  de  la  sensibilité  ;  la 
section  des  quatre  nerfs  collatéraux  entraîne  la  paralysie  com- 
plète des  téguments  du  doigt.  Nous  en  avons  conclu  qu'il 
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existe  une  corrélation  fonctionnelle  entre  les  différents  nerfs 
qui  se  rendent  â  la  peau  :  résultat  qui  est  en  contradiction 
formelle  avec  la  théorie  de  l'indépendance  fonctionnelle  des 
fibres  nerveuses.  D'après  cette  théorie,  en  effet,  la  section  de 
tel  ou  tel  nerf,  de  telle  ou  telle  branche  nerveuse  devrait 
anéantir  la  sensibilité  dans  la  partie  correspondante  de  la 
peau. 

Pour-  apprécier  l'état  de  la  sensibilité  du  bout  périphérique, 
nous  avons  également  utilisé  les  sections  isolées  ou  associées. 
En  premier  lieu,  nous  faisions  voir  que  le  bout  périphérique 
d'une  branche  terminale  d'un  nerf  est  sensible  quand  le  tronc 
de  ce  nerf  est  la  seule  voie  qui  soit  intacte  entre  cette  branche 
et  les  centres  nerveux  ;  puis,  nous  montrions  que  la  transmis- 
sion des  impressions  sensitives  peut  se  faire  d'un  tronc  sur 
les  troncs  voisins  par  la  périphérie  ;  enfin,  en  répétant  la  sec- 
tion successive  des  nerfs  collatéraux  de  façon  à  irriter  alter- 
nativement le  bout  périphérique  de  chacun  d'eux,  nous  prou- 
vions, d'une  pan,  que  la  transmission  se  fait  indifféremment 
par  l'une  quelconque  de  ces  branches  nerveuses  et,  d'autre 
part,  que  cette  transmission  cesse  de  se  faire  quand  on  a 
coupé  tous  les  nerfs  collatéraux  ;  ce  qui  exclut  l'existence  des 
filets  anastomotiques  directs  reliant  les  nerfs  collatéraux  au- 
dessus  des  sections.  C'était  circonscrire  singulièrement  le 
champ  des  hypothèses  ;  cependant,  pour  trancher  la  question 
au  point  de  vue  du  mécanisme,  nous  instituâmes  l'expérience 
suivante  :  sur  un  chien,  une  des  branches  métacarpiennes 
du  radial  fut  mise  à  découvert  et  réséquée  dans  l'étendue  de 
deux  centimètres  ;  on  s'assura  que  la  sensibilité  persistait 
dans  les  téguments  correspondants  ;  puis,  on  attendit  24  jours . 
A  ce  moment,  la  même  branche  nerveuse  fut  mise  à  décou- 
vert de  nouveau  ;  elle  était  reliée  au  bout  central  par  du  tissu 
cicatriciel  dont  la  section  n'occasionna  pas  de  douleur  ;  au 
bout  de  trois  quarts  d'heure,  on  irrita  le  segment  périphérique 
à  quatre  ou  cinq  reprises  différentes  et,  chaque  fois,  on  put 
constater  une  sensibilité  très-vive;  enfin,  l'animal  fut  sacrifié 
et  on  plaça  d'abord  une  partie  du  bout  périphérique  dans  une 
solution  d'alcool  puis  dans  une  solution  d'acide  chromique. 
Après  durcissement  convenable,  on  colora  avec  le  carmin  les 
libres  dissociées  et  il  nous  fut  permis  de  voir,  au  microscope, 
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un  certain  nombre  de  tubes  intacts  au  milieu  de  tubes  dégé- 
nérés. 

Ce  double  résultat  démontrait  à  n'en  pas  douter  que  la  sen- 
sibilité du  bout  périphérique  tenait  dans  ce  cas  à  la  présence 
de  flbres  nerveuses  sensibles  dont  les  propriétés  physiolo- 
giques étaient  conservées  précisément  parce  qu'elles  n'avaient 
pas  perdu  leurs  connexions  avec  les  centres  nerveux  (centres 
Irophiques).  Il  était  donc  impossible  de  ne  pas  admettre  que 
des  fibres  nerveuses  centrifuges  (sensitives)  s'étaient  déta- 
chées à  un  certain  moment  d'un  nerf  voisin  intact  pour  remon- 
ter par  la  branche  moyenne  du  radial  et  devenir  centripètes. 
D'après  cela,  la  sensibilité  développée  par  nous,  en  irritant 
le  bout  périphérique  des  nerfs  qui  se  rendent  à  la  main,  était 
bien  de  la  sensibilité  récurrente  et,  comme  la  persistance  de 
la  sensibilité  dans  le  bout  périphérique  avait  toujours  coïncidé 
avec  la  persistance  de  la  sensibilité  dans  les  téguments,  nous 
en  avions  conclu  qu'il  doit  exister  un  réseau  nerveux  cutané 
qui,  pour  chaque  région,  est  toujours,  à  l'état  normal,  sous  la 
dépendance  de  plusieurs  nerfs. 

'  Ajoutons  que  nous  avions  examiné  pareillement  le  bout 
périphérique  d'autres  branches  provenant  du  médian  et  du 
cubital,  et  que,  dans  tous  les  cas,  il  nous  avait  été  possible  de 
-trouver  des  tubes  nerveux  intacts.  Répétons  aussi  que  nos 
expériences  sur  le  membre  abdominal  nous  avaient  conduits  à 
des  résultats  analogues  sur  les  mêmes  animaux  (chiens  et 
chats). 

Cependant,  il  y  avait  encore  bien  des  desiderata  :  en  pre- 
mier lieu,  nous  ne  comprenions  pas  pourquoi  la  sensibilité 
du  bout  périphérique,  qui  est  très-évidente  chez  le  chien  et  le 
chat,  lorsqu'on  fait  la  section  au  niveau  de  l'avant-bras,  dispa- 
raît au  contraire  quand  la  section  est  pratiquée,  toutes  choses 
égales  d'ailleurs,  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  bras  et 
de  même  pour  le  membre  inférieur  suivant  que  l'on  opère 
sur  la  jambe  ou  sur  la  cuisse.  De  plus,  nous  n'avions  jamais 
pu  réussir  à  mettre  nettement  en  évidence  la  sensibilité  du 
bout  périphérique  après  la  section  des  nerfs  des  membres 
chez  le  cheval  et  le  lapin.  Ce  n'est  pas  tout  ;  dès  le  principe, 
nous  avions  cherché  si  les  téguments  etles  nerfs  de  la  face  pré- 
sentaient des  résultats  analogues  :  or,  bien  que  nous  eussions 
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obtenu  quelques  résultats  positifs  sur  le  chien  et  le  chat,  cette 
question  nousparaissait  tellement  obscure,  tellement  embrouil- 
lée que  nous  avions  préféré  —  provisoirement  du  moins  — ■  né 
pas  en  parier.  Là,  en  effet,  l'appréciation  des  phénomènes 
devenait  très-difficile  et  le  champ  opératoire  était  très-limité. 
Gamme,  dans  des  conditions  aussi  analogues  que  possible,  nos 
résultats  semblaient  varier  beaucoup,  nous  eûmes  l'idée  de 
rechercher  après  chaque  section,  au  bout  d'un  temps  suffisant 
pour  la  dégénérescence,  l'état  des  fibres  nerveuses1  entrant 
dans  la  constitution  du  bout  périphérique.  De  deux  choses 
l'une,  ou  bien  on  constaterait  de  la  sensibilité  dans  le  bout 
périphérique  et  alors  nous  trouverions  parallèlement  des: 
tubes  nerveux  intacts,  ou  bien  la  sensibilité  ferait  défaut  et 
alors  nous  trouverions  peu  ou  point  de  tubes  intacts.  La  pre- 
mière de  ces  alternatives  était  nécessaire  :  sans  cela,  comment 
admettre  que  l'irritation  produite  à  l'extrémité  libre  du  bout 
périphérique  pût  être  transmise  aux  centres  nerveux?  D'un 
autre  côté,  ce  que  nos  devanciers  avaient  constaté  sur  les 
racines  antérieures  et  les  principaux  nerfs  crâniens  moteurs, 
ce  que  nous  avions  vu  nous-mêmes  sur  les  principaux  nerfs 
des  membres,  tout  cela  eût  été  entaché  d'erreur.  Quant  à  la 
seconde  alternative,  elle  était  moins  nécessaire  en  ce  que,  si 
l'on  rencontrait  des  tubes  nerveux  intacts,  .beaucoup  de  cir- 
constances pouvaient  être  invoquées  :  d'abord  l'existence  de 
filets  anastomotiques,  ensuite  la  présence  de  filets  sympa-' 
thiques,  enfin  le  fait  de  véritables  fibres  récurrentes.mais  en  si 
petit  nombre  que  l'irritation,  et  par  suite,  la  perception,  aurait 
été  nulle  ou  insuffisante . 

Bien  que  surdes  solipèdes  nos  résultats  eussent  été  jusque* 
là  àpeu  près  négatifs, nous  crûmes  cependant  devoir  leur  don- 
ner la  préférence  pour  être  encore  plus  sûrs  de  nos  procédés 
opératoires  (on  sait  en  effet  que  chez  le  chien  et  le  chat,  les 
nerfs  de  la  face  offrent  un  parcours  restreint  et  sont  surtout 
très-grêles).  Nos  premières  expériences  sur  les  branches  du 
trijumeau  donnèrent  des  résultats  négatifs  â  l'un  et  a  l'autre 
point  de  vue  ;  autrement  dit,  nous  ne  pûmes  pas  constater  de 
sensibilité  dans  le  bout  périphérique.  Quant  aux  tubes  ner- 
veux entrant  dans  sa  constitution,  ils  étaient  tous  ou  à  peu 
près  tous -dégénérés; 'c'est  alors  seulement  que  l'idée  nous  vint 


3y  Google 


de  procéder  de  la  même  façon  sur  le  facial  :  or,  nous  fumes 
surpris  en  constatant  que  la  Sensibilité  faisait  également  dé- 
faut dans  le  bout  périphérique  de  ce  nerf.  En  effet,  M.Claude 
Bernard  dit  dans  son  livre,  à  propos  de  la  physiologie  du 
facial  :  «  J'ai  toujours  rencontré  la  sensibilité  récurrente  chez 
le  chien  en  agissant  dans  les  circonstances  favorables  indi- 
quées dans  le  semestre  dernier.  Mais  chez  certains  animaux 
tels  que  le  cheval  et  le  lapin,  la  sensibilité  récurrente  est  quel- 
quefois très-obscure  et  parait  même  manquer,  comme  cela  a 
au  lieu  dans  l'expérience  suivante.  »  Suit  une  expérience  sur 
le  lapin  dont  le  résultat  fut  négatif.  (Loc.  cit.,  page  26.)  Ce- 
pendant nous  attendîmes  le  temps  nécessaire  pour  la  dégéné- 
rescence. Ce  moment  venu,  nous  fûmes  non  moins  surpris  en 
constatant  que  tous  les  tubes  nerveux  étaient  plus  ou  moins 
dégénérés.  M.  Chauveau,  à  qui  nous  finies  part  de  notre  ré- 
sultat, nous  affirma  qu'il  n'avait  jamais  réussi  sur  le  cheval, 
et,  en  fait,  voici  ce  quo  l'on  peut  lire  dans  son  mémoire  sur 
l'excitabilité  de  la  moelle  épinière:  «  Jamais  il  ne  m'a  été 
possible  de  faire  naître  chez  lui  (le  cheval)  le  moindre  signe 
de  sensibilité  récurrente.  Ainsi  j'ai  fort  souvent  coupé  le  tronc 
du  facial  â  son  passage  à  travers  la  parotide  et  avant  l'anas- 
tomose de  ses  diverses  branches  avec  le  nerf  temporal  super- 
ficiel, celui-ci  restant  intact  ainsi  que  toutes  les  autres  bran- 
ches de  la  cinquième  paire,  et  j'ai  excité  le  bout  périphérique 
du  nerf  ;  les  muscles  de  la  face  se  sont  toujours  contractés 
avec  force,  mais  il  ne  s'est  point  manifesté  le  moindre  signe 
de  douleur,  même  quand  l'excitation  était  pratiquée  avec 
l'électricité.  Très-fréquemment  aussi  j'ai  galvanisé  le  spinal 
dans  le  canal  rachidien  de  manière  à  obtenir  une  énergique 
tétanisation  des  muscles  animés  parce  nerf,  jamais  je  n'ai  pu 
remarquer  que  cette  tétanisation  fût  en  quelque  façon  dou- 
loureuse. Enfin,  les  racines  rachidiennes  motrices,  particu- 
lièrement celles  de  la  première  paire  cervicale,  ont  été,  je  ne 
saurais  dire  combien  de  fois,  excitées  ou  parle  pincement  ou 
par  l'électricité  et  ces  excitations,  sources  de  vives  contrac- 
tions localisées,  n'ont  point  été  senties  par  les  animaux.  Sur 
les  sujets  autres  que  le  cheval,  mes  expériences,  quoique 
moins  multipliées,  ont  été  encore  cependant  fort  nombreuses, 
surtout  chez  le  lapin  et  le  mouton,  particulièrement  celles  qui 
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avaient  pour  but  de  rechercher  la  sensibilité  récurrente  des 
racines  spinales  motrices  ;  elles  m'ont  donné  les  mêmes 
résultats  négatifs.  >  (Journal  de  la  physiologie  de  l'homme 
et  des  animaux,  juillet,  1861 .) 

Dans  l'hypothèse  d'une  disposition  particulière  des  filets 
nerveux,  nous  entreprimes  des  dissections.  Cependant  nous 
continuions  à  répéter  la  même  expérience  sur  une  série  d'ani- 
maux de  la  même  espèce  : — notons  que  nos  sections  étaient 
faites  au  niveau  du  bord  antérieur  de  la  parotide.  —  Or,  dans 
une  circonstance  où  la  section  avait  porté  un  peu  en  avant 
sur  lo  massé  ter,  la  sensibilité  du  bout  périphérique  nous  parut 
douteuse,  et,  après  un  laps  de  temps  convenable,  il  nous 
fut  enfin  donné  de  constater  au  microscope  quelques  tubes 
nerveux  intacts.  Nous  pensâmes  immédiatement  que  ce  double 
résultat  était  dû  à  ce  que  la  section  avait  porté  plus  bas  ou, 
si  l'on  veut,  dans  un  point  plus  rapproché  de  la  périphérie. 
On  verra  bientôt  que  nos  prévisions  étaient  parfaitement  fon- 
dées ;  on  verra  également  à  quelles  déductions  nous  avons 
été  conduits  parce  résultat  qui,  à  lui  seul,  nous  a  permis  de 
satisfaire  à  tous  les  desiderata  signalés  précédemment  et  de 
dissiper  les  dernières  obscurités  dont  était  enveloppée  cette 
question  de  la  sensibilité  récurrente. 

Dès  à  présent,  on  peut  dire  que  le  phénomène  de  la  per- 
sistance de  la  sensibilité  dans  le  bout  périphérique  des  nerfs 
sectionnés,  qui  a  été  regardé  longtemps  comme  limité  aux 
racines  rachidiennes  antérieures  et  aux  principaux  nerfs  mo- 
teurs crâniens,  existe  également  dans  les  nerfs  des  membres 
et  dans  les  nerfs  sensitifs  crâniens  ;  de  sorte  que  ce  que 
l'on  considérait  naguère  comme  l'exception  devient  ,  par 
cela  même,  la  règle.  En  effet,  si  ce  phénomène  présente  par- 
tout les  mêmes  caractères,  s'il  tient  toujours  à  la  même  cause, 
comme  ces  deux  éléments  sont,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
dans  un  rapport  constant,  on  est  bien  forcé  de  conclure  à 
l'identité  de  nature.  Enfin,  si  l'on  arrive  à  déterminer  les  con- 
ditions de  la  persistance  de  la  sensibilité  chez  les  différents 
sujets  pour  tel  ou  tel  nerf,  il  en  ressortira  prochainement  des 
règles  spéciales  applicables  à  la  pathogénie  et  à  la  thérapeu- 
tique des  affections  encore  si  obscures  du  système  nerveux 
périphérique.  Ainsi  se  trouvera  vérifiée  l'opinion  émise  autre- 
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fois  par  le  physiologiste  dont  les  travaux  ont  le  plus  contri- 
bué à  préparer  cet  heureux  résultat  :  «  Le  phénomène  de  la 
sensibilité  récurrente  est  le  fait  le  plus  important  de  l'histoire 
générale  du  système  nerveux.  »  (Leçons  sûr  la  physiologie 
et  la  pathologie  du  système  nerveux,  par  M.  Cl.  Bernard.) 
;  Dans  l'exposition  qui  va  suivre,  nous  avons  adopté  l'ordre 
chronologique,  en  prenant  la  question  au  point  où  nous  l'avons 
laissée,  c'est-à-dire  aux  expériences  sur  le  nerf  facial  ;  de 
cette  façon,  on  se  rendra  bien  mieux  compte  de  la  variété  de 
nos  résultats  et  de  leurs  rapports  avec  les  conditions  dans  les- 
quelles nous  nous  sommes  placés. 

Un  mot  encore  touchant  les  planches  qui  accompagnent  ce 
mémoire.  Nous  avons  hésité  longtemps  avant  de  les  entre- 
prendre :  d'abord,  parce  que  c'est  un  travail  très-ingrat  ; 
ensuite,  parce  qu'il  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  une  pré- 
paration microscopique  pour  se  convaincre  de  la  réalité  des 
faits  avancés  par  nous.  Cependant,  nous  nous  sommes  dé- 
cidés ne  fût-ce  que  pour  vulgariser  quelques-unes  de  nos 
préparations  les  plus  importantes  et  permettre  à  chacun  de 
se  rendre  compte  de  ce  que  l'on  voit  en  pareil  cas.  On  pourra 
comparer  la  différence  des  résultats  suivant  que  l'on  procé- 
dait parla  méthode  ancienne  ou  qu'on  employait  au  contraire 
la  méthode  de  Max-Schultze,  telle  que  l'a  régularisée  M.  Ran- 
vier  (Archives  de  physiologie  normale  et  pathologie,  1872). 
Pour  nous,  il  n'y  a  pas  de  comparaison  possible,  et  nous 
n'hésitons  pas  à  dire  aujourd'hui  que  jamais,  en  employant 
les  durcissements  successifs  dans  les  solutions  d'alcool  et 
d'acide  chromique  et  la  coloration  par  le  carmin,  nous  ne  se- 
rions arrivés  au  but  que  nous  avons  atteint. 

Qu'il  nous  soit  permis,  en  terminant,  de  remercier,  d'une 
façon  toute  spéciale,  M.  Chauveau  qui  a  toujours  bien  voulu 
mettre  son  laboratoire  à  notre  disposition  et  dont  les  conseils 
ne  nous  ont  jamais  fait  défaut;  nous  remercions  également 
M.  Ollier  qui  a  procuré  à  l'un  de  nous  l'occasion  d'appliquer 
dans  son  service,  pour  la  première  fois  et  avec  succès,  ces 
résultats  expérimentaux  à  la  pathologie  humaine. 
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D'après  ce  qui  a  été  dit  précédemment,  la  persistance  de 
la  sensibilité  dans  le  bout  périphérique  du  nerf  facial  ne  ferait 
jamais  défaut  chez  le  chien  et  chez  le  chat  ;  chez  le  cheval  et 
le  lapin,  au  contraire,  le  phénomène  serait  douteux  ou  même 
pourrait  manquer  complètement  (M.  Claude  Bernard);  il  ferait 
constamment  défaut  quand  la  section  est  pratiquée  au-dessous 
de  la  parotide  (M.  Chauveau). 

Quant  à  la  présence  de  libres  nerveuses  intactes  dans  le 
bout  périphérique  du  même  nerf,  ce  fait  aurait  été  constaté 
très-nettement  par  M.  Yulpian  chez  les  animaux  de  la  pre- 
mière catégorie  ;  personne,  à  notre  connaissance,  n'avait 
cherché  à  le  vérifier  chez  ceux  de  la  seconde. 

Relativement  au  spinal,  depuis  les  recherches  de  M.  Claude 
Bernard,  on  sait  que  ce  nerf  présente  également  le  phéno- 
mène de  la  récurrence  ;  on  sait  de  plus  que  la  sensibilité  ne 
lui  est  pas  fournie  par  le  pneumo-gastrique,  mais  par  les  trois 
premières  paires  cervicales. 

Cette  sensibilité  serait  excessivement  nette,  et  évidente  chez 
le  chien,  le  lapin  et  le  chevreau  (M.  Claude  Bernard).  Elle 
ferait  absolument  défaut  chez  le  cheval  lorsque  l'irritation 
(galvanisation)  est  faite  dans  le  canal  rachidien  (M.  Chau- 
veau). Pour  ce  qui  est  de  l'examen  des  fibres  nerveuses  en- 
trant dans  la  constitution  du  bout  périphérique,  nous  ne 
sachions  pas  qu'il  ait  été  fait  ou  du  moins  qu'on  ait  rien 
publié  à  ce  sujet. 

Avant  d'entrer  dans  le  détail  de  nos  expériences,  nous 
avons  jugé  utile  d'exposer  les  différentes  dispositions  que 
peut  présenter  le  nerf  facial,  au  point  de  vue  anatomique  ; 
nous  indiquerons  également  les  procédés  opératoires  que 
uou3  avons  mis  en  usage  chez  les  différents  animaux  qui  ont 
servi  à  nos  recherches. 

1 1.  —  Anatohie  et  Manuel  opératoire. 

La  disposition  du  nerf  facial,  lorsqu'il  devient  superficiel, 

a  beaucoup. d'analogie- chez  tous  les  animaux.  Il  serait  inu- 
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tile  d'y  revenir  si  nous  n'avions  observé  des  particularités 
intéressantes  pour  l'expérimentateur  et  à  l'aide  desquelles 
nous  expliquerons  quelques  fails  singuliers  en  apparence. 


Sous  la  parotide,  le  facial  de  cet  animal  émet  une  branche 
qui  monte  entre  la  base  de  l'oreille  et  l'articulation  temporo- 
maxillaire  pour  s'infléchir  ensuite  en  avant  et  se  distribuer 
par  deux  rameaux  en  dedans  de  l'orbite.  Elle  a  reçu  derrière 
l'articulation  de  la  mâchoire  des  filets  détachés  du  norf  tem- 
poro- auriculaire  de  la  cinquième  paire. 

C'est  entre  les  deux  rameaux  terminaux  de  cette  branche 
auriculaire  antérieure  que  sort  le  nerf  sourcilier  ou  sous- 
orbilaire  de  la  branche  ophthalmique.  Par  conséquent,  il 
faudra  se  souvenir  de  cette  disposition  lorsqu'on  voudra  prati- 
quer une  section  nerveuse  dans  cette  région,  sous  peine 
d'erreur. 

En  avant  de  la  parotide,  le  facial  se  divise  bientôt  en  trois 
branches  :  les  deux  supérieures  sont  mixtes  dès  leur  origine  ; 
quant  à  l'inférieure,  elle  peut  ne  devenir  sensitivo-motrice 
qu'à  partir  du  bord  antérieur  du  masséter  où  elle  est  ren- 
forcée par  le  rameau  suivant  de  la  5*  paire.  Ce  rameau  pro- 
vient du  nerf  maxillaire  inférieur,  immédiatement  après  sa 
sortie  du  crâne,  descend  en  accompagnant  l'artère  faciale 
jusqu'au  bord  postérieur  du  muscle  mylohyoïdien  où  il  forme 
deux  ramuscules  dont  un  s'infléchit  de  dedans  en  dehors  et 
de  bas  en  haut  en  avant  du  masséter  pour  gagner  la  branche 
inférieure  du  facial. 

Si  l'on  veut  sectionner  l'une  ou  l'autre  des  branches  de  dis- 
tribution du  facial,  on  les  trouvera  à  une  hauteur  différente  au 
fond  d'une  incision  intéressant  la  peau  et  le  peaucier  et  qui 
s'étendrait  à  partir  du  grand  angle  de  l'œil  tout  le  long  du 
bord  antérieur  du  masséter.  Ainsi,  on  rencontrera  la  branche 
supérieure  un  peu  au-dessus  du  milieu  de  cette  incision  ;  la  se- 
conde, à  la  partie  moyenne  de  l'espace  compris  entre  la  pre- 
mière brancheet  le  bord  inférieur  delà  mâchoire;  la  troisième 
tout  à  fait  au  bord  inférieur.  Il  faut  chercher  cette  dernière 
trés-baset  il  est  bonde  savoir  que,  lorsqu'on  pratique  l'inci- 
sion de  la  peau  sans  précaution,  on  la  coupe  presque  toujours. 
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On  remarque,  chez  cet  animal,  que  le  nerf  facial  fournit 
quelques  fias  ramuscules  (deux  ou  trois)  au  nerf  temporo- 
auriculaire,  pendant  son  trajet  sous-parolidien. 

Lorsque  ces  deux  nerfs  arrivent  au  bord  antérieur  de  la 
parotide,  on  peut  observer  plusieurs  dispositions;  parfois,  ils 
sont  simplement  juxtaposés  et  parallèles  l'un  à  l'autre  ;  d'au- 
tres fois,  ils  se  superposent  plus  ou  moins.  Dans  le  premier- 
cas,  ils  seront  facilement  isolables  ;  dans  le  second,  la  sépa- 
ration sera  impossible  chez  l'animal  vivant.  C'est  presque 
sur  le  milieu  du  masséter  que  le  plexus  se  forme  réellement  ; 
celui-ci  fournit  ensuite  trois  branches  principales  :  il  arrive 
que  la  branche  inférieure,  la  plus  fine  destinée  au  risorius 
de  Sanlorini,  se  détache  du  nerf  avant  la  formation  du 
plexus. 

Il  résulte  de  ces  dispositions  que,  lorsqu'on  voudra  section- 
ner le  facial  au  bord  inférieur  de  la  parotide,  on  pourra  ren- 
contrer les  deux  nerfs  isolés  ou  parfaitement  isolables,  de 
telle  sorte  qu'il  sera  possible  de  les  couper  séparément;  alors 
on  constatera  que  la  section  de  la  branche  supérieure  sera 
très-douloureuse  et  qu'elle  déterminera  un  frémissement 
dans  la  lèvre,  tandis  que  la  section  de  la  branche  inférieure 
sera  peu  douloureuse  mais  s'accompagnera  de  fortes  contrac- 
tions de  la  face  ;  ou  bien  on  pourra  ne  rencontrer  qu'une 
seule  branche  plus  grosse,  plus  arrondie  dont  le  pincement 
entraînera  à  la  fois  de  vives  douleurs  et  de  fortes  contrac- 
tions. 

Quand  on  voudra  sectionner  l'une  ou  l'autre  des  branches 
de  distribution  de  ces  plexus  qui  représentent  les  branches 
temporo  et  cervico-faciales,  ou  bien  quand  on  voudra  se 
rapprocher  de  la  périphérie  du  nerf,  on  pourra  procéder  de  la 
manière  suivante  : 

Après  avoir  coupé  les  poils  à  la  surface  de  la  joue,  on  trou- 
vera la  branche  supérieure  au  fond  d'une  incision  pratiquée 
vers  le  bord  antérieur  du  masséter,  le  long  de  la  forte  saillie 
que  forme  la  crête  zygoraatique.  On  découvrira  la  branche 
moyenne  (analogue  à  la  plus  grosse  branche  cerviço-faciale) 
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en  incisant  la  peau  au  milieu  de  la  distance  qui  sépare  la  crête 
zygomatique  du  bord  inférieur  du  maxillaire.  Enfin,  on  ren- 
contrera la  branche  inférieure  en  opérant  vers  le  tiers  infé- 
rieur de  la  distance  indiquée  ci-dessus. 

Nous  avons  vu  que,  sur  certains  sujets,  cette  branche 
pouvait  se  détacher  avant  la  formation  du  plexus  ;  par  consé- 
quent on  ne  doit  pas  être  surpris  si  Hagendie  et  Longet  ont 
pu  la  trouver  insensible  \ 

9°  Cheval  et  Ane. 

Chez  les  animaux  solipèdes.la  disposition  et  les  rapports 
des  branches  terminales  du  facial  sont  sujets  à  beaucoup  de 
variétés  ;  nous  allons  les  examiner,  car  elles  sont  importantes 
au  point  de  vue  expérimental  : 

En  arrivant  sur  la  joue,  le  facial  se  divise  toujours  en  deux, 
branches  inégales.  La  division  se  fait  plus  ou  moins  près  de 
la  parotide  et  l'accotement  ou  le  mélange  de  ces  branches 
avec  les  divisions  du  nerf  temporo -auriculaire  est  plus  ou 
moins  intime.  Les  variétés  portent  principalement  sur  ces 
deux  points. 

Règle  générale,  les  deux  branches  se  séparent  tout  près  de 
la  parotide:  la  première,  en  les  comptant  de  haut  en  bas, 
longe  la  crête  zygomatique,  s'en  tenant  à  un  ou  deux  travers 
de  doigt,  pour  gagner  la  lèvre  supérieure  ;  la  seconde  (branche 
cervico-faciale),  se  rend  â  la  lèvre  inférieure  en  coupant 
diagonalement  la  surface  du  masséter. 

Quant  au  nerf  temporo-auriculaire  (5°  paire),  il  se  divise 
en  trois  rameaux  inégaux,  dès  qu'il  arrive  sous  le  condyle  du 
maxillaire  :  le  rameau  supérieur  grêle,  simple  ou  bifurqué, 
suit  l'artère  temporale  superficielle  et  va  se  perdre  dans  la 
peau  de  la  région  ou  regagne  en  partie  le  plexus  temporo- 
facial.  Les  autres  rameaux  s'accolent  immédiatement  aux  deux 
branches  du  nerf  facial  et  les  deux  nerfs  marchent  confondus 
vers  leur  destination  ;  chemin  faisant,  ils  fournissent  des  ra- 
mifications (principalement  l'inférieur)  qui  s'entrecroisent  à 
la  surface  du  masséter  et  vont  se  terminer  dans  les  tégu- 
ments et  les  muscles  de  la  partie  moyenne  de  la  joue  (6g.  1 ,- 
pi.  V). 

i  Longet.  —  Physiologie.  T.  11.  - 
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Ce  type  que  nous  considérons  comme  très-rare,  peut  se 
modifier  de  plusieurs  manières  : 

1*  Les  filets  sensitifs  et  moteurs,  au  lieu  de  se  confondre 
tout  de  suite  au  bord  antérieur  de  la  parotide,  peuvent  mar- 
cher simplement  côte  à  côte,  de  telle  sorte  que,  sans  l'aide 
d'une  dissection  fine,  on  voit  nettement  les  rameaux  qui 
appartiennent  à  la  5*  paire  et  ceux  qui  viennent  de  la  7*.  Cette 
séparation  est  généralement  moins  marquée  dans  la  branche 
supérieure  temporo-faciale.  (Fig.  2  et  4'.) 

Lorsque  cette  séparation  existe,  on  constate  dans  la  branche 
inférieure  (cervico-faciale)  que  le  filet  sensitif  est  plus  super- 
ficiel que  le  filet  moteur  ;  celui-ci  est  situé  entre  le  peaucier  et 
le  masséter,  celui-là  entre  le  peaucier  et  la  peau. 

2"  La  disposition  précédente  peut  s'exagérer  encore,  c'est- 
à-dire  que  l'isolement  de  la  partie  sensttive  et  de  la  partie 
motrice  peut  devenir  plus  complet  (fig.  5').  La  branche 
faciale  inférieure  notamment  peut  cheminer  seule  vers  la  lèvre 
(fig.  4);  la  branche  du  nerf  lemporo-auriculaire  qui  lui  est 
destinée  suit  d'abord  la  branche  supérieure  du  plexus  et  ne 
s'en  sépare  que  vers  le  milieu  du  masséter  pour  se  jeter  sur 
la  joue  et  rejoindre  son  filet  moteur  satellite  dans  la  lèvre 
inférieure  seulement  (fig.  5). 

Dans  ce  cas,  la  branche  inférieure  ne  comprendra  que  des 
filets  du  facial. 

3°  Au  lieu  d'une  prompte  séparation  des  branches  du 
nerf  temporo-auriculaire  et  du  facial,  on  observe  parfois  une 
fusion  des  4  branches,  fusion  qui  peut  se  prolonger  assez 
loin  en  avant  de  la  parotide.  Nous  avons  vu  des  dispositions 
de  ce  genre  dans  lesquelles  la  branche  inférieure  (toujours 
mixte  alors)  se  détachait  du  faisceau,  à  la  hauteur  de  l'œil,  en 
formant  à  son  origine  un  angle  très-aigu. 

Nous  avons  représenté  cette  disposition  (fig.  3). 

La  disposition  des  branches  terminales  du  facial  est  donc 
très-variable.  On  constate,  en  outre,  que  la  différence  peut 
être  assez  grande  entre  les  deux  plexus  d'un  même  sujet.  On 
s'en  apercevra  facilement  en  jetant  les  yeux  sur  les  dessins 
(voir  fig.  4  et  4',  5  et  5'  qui  représentent  les  plexus  droit  et 
gauches  de  deux  sujets  différents). 

Il  est  essentiel,  à  notre  avis,  d'être  averti  des  différences 
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que  présente  le  nerf  facial  sur  la  joue  afin  d'éviter  des  erreurs 
possibles  soit  dans  le  manuel  opératoire,  soit  dans  l'interpré- 
tation des  faits  physiologiques  qui  peuvent  se  présenter  pen- 
dant les  expériences. 

De  la  connaissance  de  ces  variétés,  il  résulte  qu'il  est 
difficile  de  régler  le  manuel  d'une  section  du  facial. 

En  pratiquant  celte  opération  sur  la  tempe,  l'expérimenta- 
teur se  guidera  sur  l'artère  temporale  superficielle  :  il  cher- 
chera le  nerf  un  peu  au-dessous  et  il  devra  explorer  la  plaie 
dans  tous  les  sens  afin  de  ne  négliger  aucune  des  branches 
du  plexus. 

On  voit  que  la  branche  inférieure  peut,  dans  quelques  cas, 
être  exclusivement  motrice  ;  il  ne  faudrait  donc  pas  s'étonner 
si  parfois  elle  ne  présentait  pas  tout  à  fait  la  réaction  d'un 
nerf  mixte. 

D'un  autre  côté,  il  pourra  se  faire  que  l'irritation  d'une 
branche  du  plexus  ne  détermine  pas  de  contractions  dans  les 
muscles  de  la  face;  dans  ce  cas,  c'est  que  l'on  se  sera  adressé 
à  un  rameau  du  nerf  temporo-auriculaire  qui  se  distribuait 
parallèlement  au  facial . 

Outre  la  section  du  plexus  temporo-facial  en  masse  ou  celle 
des  différentes  branches  du  plexus  à  leur  origine,  on  peut 
avoir  à  pratiquer  la  section  des  branches  à  des  hauteurs  dif- 
férentes. 

A.  Pour  la  branche  supérieure,  la  section  peut  se  faire 
d'abord  entre  la  lèvre  et  l'aile  externe  du  naseau,  puis  au 
niveau  du  bord  antérieur  du  masséter  : 

Dans  le  premier  cas,  on  incise  la  peau  parallèlement  à  la 
lèvre  supérieure  vers  le  milieu  de  la  distance  qui  sépare 
celle-ci  de  l'aile  externe  du  naseau.  On  divise  également  le 
muscle  canin  et  le  releveur  commun  de  la  lèvre  supérieure  et 
de  l'aile  externe  du  nez.  En  faisant  érigner  les  lèvres  de  la 
plaie,  de  façon  à  entr'ouvrir  celle-ci,  on  aperçoit  au  fond  le 
pinceau  des  nerfs  sous-orbitaires.  Ces  nerfs  sont  croisés  en 
dehors  par  un  cordon  nerveux  assez  gros  qui  n'est  pas  autre 
chose  que  la  branche  supérieure  du  facial.  En  passant  une 
aiguille  au-dessous  d'elle,  on  peut  l'isoler  des  nerfs  voisins, 
la  sectionner  et  l'exciter  à  l'exclusion  des  autres. 

Dans  le  second  cas,  on  se  guide  sur  la  ligne  d'insertion 
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supérieure  du  muscle  buccinateur,  ou  encore  sur  la  ligne 
d'implantation  des  molaires  ;  on  incise  la  peau  en  face  de 
cette  ligne,  de  telle  sorte  que  l'incision  soit  à  cheval  sur  le 
bord  antérieur  du  masséter.  L'incision  intéresse  ensuite  le 
muscle  grand  zygomatique.  Quand  cela  est  fait,  le  nerf  appa- 
raît immédiatement  au  fond  de  la  plaie,  où  il  croise  en  dehors 
la  direction  des  vaisseaux  faciaux. 

Cette  dernière  section  est  excessivement  simple. 

B.  Pour  sectionner  la  branche  inférieure  dans  des  situa- 
tions correspondantes,  on  procède  de  la  manière  suivante  : 

Au-dessous  et  un  peu  en  arrière  de  la  commissure  des 
lèvres,  on  recherche,  avec  la  pulpe  du  doigt,  l'interstice  com- 
pris entre  le  buccinateur  et  l'abaisseur  de  la  lèvre  inférieure 
ou  muscle  maxillo -labial.  On  incise  la  peau  et  le  peaucier 
en  face  de  cet  interstice.  On  doit  rencontrer  alors  l'artère  et 
la  veine  labiales  inférieures  ;  le  filet  nerveux  divisé  quelque- 
fois en  deux  rameaux  est  appliqué  sur  le  vaisseau  artériel  ;  il 
faut  le  soulever  à  l'aide  d'une  aiguille  courbe  et  l'isoler  du 
vaisseau  avec  précaution  avant  de  le  sectionner. 

La  recherche  du  nerf  à  ce  niveau  est  assez  difficile,  à  cause 
de  la  vascularité  de  la  région  et  de  la  présence  de  petits 
faisceaux  aponévroliques  appartenant  aux  muscles  voisins  et 
sur  la  nature  desquels  on  est  exposé  à  se  méprendre. 

A  la  hauteur  du  masséter,  la  section  est  très-  simple  : 
on  n'a  qu'à  suivre  en  remontant  le  bord  inférieur  du 
muscle  maxillo-labial  ;  lorsqu'on  est  parvenu  au  bord  du 
masséter,  on  fait  une  incision  s' étendant  sur  la  joue  et  sur  ce 
dernier  muscle.  On  divise  ainsi  la  peau  et  le  peaucier  et  l'on 
aperçoit  la  branche  inférieure  s'insinuant  sous  le  maxillo- 
labial.  Nous  avons  dit  qu'à  ce  niveau  le  filet  moteur  et  le  filet 
sensitif  pouvaient  être  isolés.  Il  sera  bon  de  s'en  assurer  en 
pratiquant  l'incision. 

g  II.  —  Physiologie. 

Dans  nos  premières  expériences,  le  facial  a  toujours  été 
sectionné  au  niveau  du  bord  antérieur  de  la  parotide. 

A.  Chien. 

Nous  n'avons  fait  que  peu  d'expériences  sur  cet  animal, 
précisément  parce  que  tous  les  physiologistes,  qui  après  la 
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section  da  facial  ont  irrité  le  bout  périphériqne  de  ce  nerf, 
avaient  constamment  trouvé  une  sensibilité  très-évidente. 

Rappelons  que  M.  Vulpian  avait  déjà  vu,  en  pareil  cas  et 
après  un  temps  convenable  pour  la  dégénératîon,  un  certain 
nombre  de  tubes  nerveux  intacts  au  milieu  des  fibres  dégéné- 
rées du  bout  périphérique. 

Ayant  fait  la  même  observation,  nous  croyons  inutile  d'in- 
sister; nous  rapporterons  seulement  une  expérience  dans 
laquelle  le  nerf  avait  été  sectionné  en  deux  points,  de  façon  à 
savoir  si  le  bout  intermédiaire  de  la  branche  inférieure  con- 
tenait des  fibres  récurrentes. 

Expérience.   —  Chien  âgé  de  18  mois,  d'une  grande  douceur  et 
d'une  vive  sensibilité. 

Sur  la  joue  droite,  incision  étendue  presque  verticalement  de  l'angle 
de  l'œil  au  bord  du  masséter.  En  retirant  les  téguments  en  arrière,  on 
peut  sectionner  le  plexus  lemporo-facial  avant  sa  division.  A  deux  tra- 
vers de  doigt  au-dessous  de  cette  première  section,  on  coupe  la  branche 
inférieure  de  telle  sorte  qu'on  obtient  un  bout  périphérique  et  un  tron- 
çon intermédiaire. 

Cinq  heures  après  la  section,  on  recherche  la  sensibilité  dans  le 
bout  périphérique  et  dane  le  tronçon  intermédiaire  :  résultat  négatif. 

Vingt-quatre  heures  après ,  la  plaie  est  lavée  avec  précaution,  les 
bouts  périphériques  sont  soulevés  et  pinces  successivement,  cette  fois: 
on  obtient  des  signes  non  douteux  de  sensibilité  pour  tous  les  deux. 

L'animal  est  sacrifié  41  jours  après  l'expérience. 

Malheureusement,  le  bout  intermédiaire  était  perdu  au  milieu  d'un 
tissu  de  cicatrice,  de  sorte  qu'il  nous  a  été  impossible  de  vérifier  au  ■ 
microscope  s'il  contenait  des  tubes  nerveux  intacts.  Quant  au  bout 
périphérique,  il  en  contenait  un  assez  grand  nombre. 

B.  L.pln 

Nous  avons  fait  d'assez  nombreuses  expériences  sur  cet 
animal  ;  on  verra  qu'il  est  très-difficile  de  décider  par  l'irri- 
tation seule  s'il  existe  ou  non  de  la  sensibilité. 

Expérience.  —  Jeune  lapin. 

Incision  longitudinale  sur  la  joue  et  la  parotide  gauches. On  voit  sor- 
tir de  la  partie  profonde  de  cette  glande  deux  filets  nerveux  paral- 
lèles que  l'on  coupe  isolément.  La  section  de  la  branche  supérieure 
détermine  une  vive  douleur;  celle  de  la  branche  inférieure  n'entratne 
que  des  contractions  dans  la  lèvre  correspondante. 

Déviation  da  bout  du  nez  du  côté  apposé  à  la  section. 
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Une  heure  après  la  section,  on  excite  les  bouts  périphériques  : 
En  pinçant  la  branche  supérieure  on  obtient  un  léger  (remis sèment 

dans  la  lèvre  supérieure  dont  les  tentacules  se  meuvent  légèrement. 
En  pinçant  la  branche  inférieure,  mouvement  beaucoup  plus  étendu, 

les  tentacules    se    meuvent  nettement.  Ou  n'a  pas  fait,  dans  ce  cas, 

l'examen  hislologique  des  bouts  périphériques. 

Expérience.  —  Lapin  adulte 

On  découvre  le  nerf  facial  au  bord  même  de  la  parotide.  Cette  fois, 
on  ne  trouve  qu'un  gros  cordon  nerveux  très- sensible;  on  le  sectionne  ; 
déviation  du  bout  du  nez. 

Une  heure  après  la  section,  on  explore  le  bout  périphérique  ;  le  nerf 
est  fortement  pincé  à  plusieurs  reprises  ;  on  obtient  des  contractions 
comme  dans  l'expérience  précédente;  on  remarque  en  outre  que  l'animal 
respire  plus  bruyamment  et  plus  rapidement  que  de  coutume, mois  il  est 
difficile  de  dire  si  ces  phénomènes  sont  la  manifestation  d'une  im- 
pression douloureuse  ou  d'un  sentiment  de  crainte. 

Au  bout  de  15  jours  l'animal  est  sacrifié  ;  le  bout  périphérique 
examiné  après  durcissement  convenable  ne  présentait  pas  de  tubes 
intacts. 

Nous  pourrions  rapporter  trois  autres  expériences  analogues 
en  ce  sens  que  la  sensibilité  était  douteuse  mais,  dans  toutes,  il 
nous  a  été  impossible  de  voir  un  certain  nombre  de  tubes 
intacts. 

Cependant,  dans  deux  de  ces  cas  où  nous  avions  isolé  les 
bouts  périphériques  jusqu'à  leurs  ramuscules  les  plus  fins, 
après  durcissement  dans  l'acide  osmique  et  dissociation  con- 
venable, nous  avons  trouvé  au  microscope  quelques  tubes 
nerveux  intacts.  On  verra  bientôt  ce  qu'il  est  permis  d'en 
déduire. 

C.  Cheval  et  Aie. 

Nos  expériences  sur  les  solipédes  comprennent  deux  séries: 
dans  la  première,  il  sera  question  du  facial  ;  dans  la  seconde, 
nous  nous  occuperons  du  spinal. 

1*  Facial.  —  Ainsi  qu'il  a  été  déjà  dit,  nos  premières  ten- 
tatives sur  le  facial  nous  donnèrent  des  résultats  absolument 
négatifs  tant  au  point  de  vue  physiologique  qu'au  point  de 
vue  anatomique.  En  ce  qui  concerne  ce  dernier,  il  est  bon 
d'ajouter  que  pour  nos  préparations  microscopiques  nous  em- 
ployions encore  l'ancienne  méthode  ;  quoi  qu'il  en  soit,  nous 
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croyons  inutile  do  les  rapporter  ici  ;  aussi  bien  nous  commen- 
çons par  les  expériences  qui  nous  ont  donné  des  résultats 
positifs  au  point  de  vue  anatomique  seulement. 

Expérience.  —  Ane  âgé  de  1  ans. 

On  découvre  le  facial  droit  au  bord  de  la  parotide  et  on  en  résèque 
1  centimètre  environ  :  le  bout  du  nez  est  aussitôt  entraîné  du  côté 
opposé  à  la  section.  Après  5  ou  6  heures  on  examine  le  bout  périphé- 
rique. La  réaction  commence  à  s'établir;  ou  le  trouve  luisant  ;  il  est 
pincé  à  plusieurs  reprises,  mais  il  est  impossible  de  savoir  s'il  est  ou 
non  sensible  vu  l'agitation  du  sujet.  Toutefois,  la  sensibilité  paraît 
fort  douteuse. 

On  sacrifie  ce  sujet  au  bout  de  46  jours.  -On  recueille  le  bout  péri- 
phérique immédiatement  en  avant  de  la  résection,  le  bout  central  et  le 
nerf  du  côté  opposé  dans  le  point  correspondant.  On  s'aperçoit,  en  fai- 
sant celle  ablation,  que  la  branche  inférieure  du  plexus  n'avait  pas  été 
sectionnée. 

Les  nerfs  enlevés  furent  placés  partie  dans  l'acide  osmique,  partie 
dans  l'acide  chromique.  On  examina  ensuite  sur  deB  coupes  transver- 
sales et  sur  des  dissociations;  sur  plusieurs  préparations,  faites  dans  le 
bout  périphérique,  on  ne  trouva  que  des  libres  dégénérées  ;  cepen- 
dant il  existait  des  tubes  évidemment  altérés  au  milieu  des  tubes  exces- 
sivement variqueux  du  bout  central. 

Voilà  une  expérience  dans  laquelle  le  résultat  fui  négatif 
aux  deux  points  de  vue  où  nous  nous  étions  placés.  Il  est 
vrai  que  le  bout  périphérique  n'avait  pas  été  entièrement  dis- 
socié à  cause  de  son  gros  volume  et  que,  par  conséquent, 
quelques  fibres  saines  avaient  parfaitement  pu  nous  échapper. 
Ce  qui  nous  porterait  surtoutàle  supposer,  c'est  l'existence  de 
tubes  dégénérés  dans  le  bout  central. 

Expérience.  —  Ane  très-jeune,  en  bon  état. 

Sur  la  joue  droite,  en  avant  de  la  parotide,  incision  de  la  peau  ;  écar- 
tement  des  lèvres  de  la  plaie;  isolement  des  cordons  nerveux  qui  en- 
tourent l'artère  et  la  veine  temporale  superficielle  ;  puis,  section  de  ces 
nerfs.  Les  bouts  périphériques  sont  isolés  avec  soin  pour  qu'on  puisse 
y  rechercher  aisément  la  sensibilité  récurrente. 

Cinq  heures,  puis  vingt-deux  heures  après  la  section,  on  pince  le 
bout  périphérique  :  pas  de  sensibilité;  on  détermine  seulement  des 
contractions  dans  les  muscles  de  ta  face. 

On  sectionne  alors  la  branche  supérieure  du  plexus,  è  trois  travers 
de  doigt  au-dessous  de  la  section  totale;  il  en  résulte  un  bout  intermé- 
diaire qui  est  isolé  à  la  fois  des  centres  et  de  la  périphérie. 

L'animal  est  sacrifié  41  jours  après  l'expérience. 
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Sur  dos  coupes  transversales  faites  dans  le  bout  périphérique  après 
traitement  par  l'acide  osmique,  on  observe  quelques  fibres  seines  sor- 
tant, en  quelque  sorte,  des  faisceaux  dégénérés.  Sur  des  coupes  longitu- 
dinales et  des  dissociations,  on  retrouve  également  des  fibres  saines  et 
l'on  constate  que  le  plus  grand  nombresont  de  petite  dimension.  Toutes 
les  fibres  du  bout  intermédiaire  étaient  dégénérées. 

Dans  ces  deux  expériences,  nous  avons  trouvé  des  fibres 
saines  dans  le  bout  périphérique  et,  cependant,  ce  bout  nous 
avait  paru  insensible  lors  de  l'irritation. 

Comment  expliquer  ces  faits  ?  On  pouvait  admettre  que  les 
fibres  intactes  trouvées  dans  le  bout  périphérique  étaient  des 
filets  symphatiques  qui,  après  avoir  accompagné  des  vaisseaux 
voisins,  se  seraient  jetés  sur  le  nerf  facial.  On  pouvait  encore 
supposer  qu'elles  provenaient  de  quelques  faisceaux  du  plexus 
qui,  après  s'être  momentanément  séparés  de  lui,  étaient 
venus  rejoindre  la  branche  supérieure  en  avant  de  la  section; 
cependant,  nous  avions  pris  toutes  les  précautions  nécessaires 
pour  n'éviter  aucune  branche  au  bord  antérieur  de  la  paro- 
tide ;  en  outre,  l'absence  de  tubes  sains  dans  le  tronçon  in- 
termédiaire témoignait  en  faveur  de  la  nature  récurrente  des 
tubes  intacts  du  bout  périphérique.  L'irritation  n'avait  peut- 
être  pas  été  suffisante?  On  sait,  en  effet,  que  le  facial  à  ce 
niveau  présente  un  volume  considérable,  et  bien  que  nous 
eussions  toujours  pris  la  précaution  d'irriter  le  bout  périphé- 
rique avec  uiie  pince  à  mors  plats  et  placée  transversale- 
ment, il  était  permis  de  croire  que,  si  ces  tubes  intacts  étaient 
au  centre  du  tronçon  nerveux,  le  pincement  n'avait  pas  été 
suffisant  pour  provoquer  de  la  douleur;  c'est  pour  cela,  qu'à 
un  certain  moment,  nous  eûmes  l'idée  de  chercher,  par  l'exa- 
men de  la  circulation,  si  les  pincements  du  bout  périphérique 
n'impressionnaient  pas  les  centres  nerveux.  Cette  idée  nous 
avait  été  suggérée  par  M.  Claude  Bernard. 

Expérience.  —  Cheval  en  bon  état  et  très-doux. 

On  découvre  et  on  isole  le  nerf  en  haut  de  la  joue  droite,  à  deux  lia- 
vers  de  doigt  en  avant  de  la  parotide;  en  même  tempe,  on  met  à  nu  l'ar- 
tère faciale. 

Au  moment  d'appliquer  le  sphygmoscope  sur  ce  vaisseau,  on  s'aper- 
çoit qu'il  est  un  peu  avarié  et  qu'il  ne  résisterait  pas  à  la  tension 
artérielle.  On  est  réduit  ù  exciter  le  nerf  comme  de  coutume.  On  eou- 
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lève  donc  le  bout  périphérique  et  on  le  comprime  entre  les  mors  d'une 
pince.    Voici  ce  que  l'on  observe: 

Dès  que  l'on  pince,  les  muscles  des  lèvres  et  du  naseau  droit  se  con- 
tractent, la  peau  de  cette  région  se  froisse;  eu  même  temps,  l'animal 
dresse  l'oreille,  son  œil  indique  une  vive  attention,  il  obérons  à  s'éloi- 
gner en  portant  la  tète  un  peu  vers  la  gauche,  enfin  il  réagit  plus 
vivement. 

Il  nous  paraissait  évident  que  cet  animal  avait  senti  les  pincements 
exercés  sur  le  bout  périphérique  du  facial.  Nous  attendîmes  une  qua- 
rantaine de  jours.  A  celle  époque,  l'animal  fut  sacrifié  et  te  bout  péri- 
phérique placé  dans  une  solution  d'acide  oemique.  Après  dissociation, 
nous  trouvâmes  5  ou  6  tubes  parfaitement  intacts. 

Persuadés  que,  dans  ce  cas,  l'animal  avait  éprouvé  de  la  dou- 
leur et,  d'autre  part,  trouvant  un  plus  grand  nombre  de  tubes 
intacts  dans  le  bout  périphérique,  nous  supposâmes  que  ce 
double  résultat  était  du  à  ce  que  la  section  avait  porté  en  avant 
de  la  parotide,  c'est-à-dire  plus  du  côté  de  la  périphérie;  si 
cette  opinion  était  fondée,  il  est  bien  évident  que,  plus  on  se 
rapprocherait  de  la  périphérie  plus  la  sensibilité  serait  vive 
en  même  temps  que  le  nombre  des  tubes  nerveux  intacts 
deviendrait,  toutes  choses  égales,  plus  considérable.  Pour  le 
vérifier,  nous  instituâmes  l'expérience  suivante  : 

Expérience. —  Vieille  mule,  encore  très-vigoureuse. 

Sectio.i  de  la  branche  inférieure  du  facial  au  niveau  do  la  commis- 
sure des  lèvres. 

Incision  de  la  peau  entre  le  buccinatsur  et  le  releveur  de  la  lèvre 
inférieure  (portion  du  buccinateur).  On  cherche  ensuite  les  battements 
de  l'artère  labiale  inférieure  et  l'on  sectionne  les  tissus  avec  précaution 
sur  ce  vaisseau  et  la  veina  correspondante  qui  est  superficielle  et 
qu'il  faut  érigner  par  en  bas.  On  aperçoit  alors  le  nerf  qui  suit  la 
direction  de  l'artère  ;  à  l'aide  de  la  sonde  cannelée,  on  isole  le  nerf, 
dans  l'étendue  de  1  1/2  I  2  centimètres,  et  l'on  passe  au-dessous  une 
aiguille  armée  d'un  fil;  au  moment  où  l'on  serre  le  nœud,  contraction 
musculaire  énergique  (rétraction  de  la  lèvre).  On  isole  encore  davan- 
tage le  nerf  avec  le  bistouri,  puis  on  fait  la  seclion  au-dessus  du  nœud: 
pas  de  douleurs  appréciables;  mais,  cette  opération  avait  été  très-labo- 
rieuse, vu  les  connexions  anatomiques  (mobilité  très-grande  des  tissus 
qui  sont  essentiellement  vasculaires)  ;  on  attend  jusqu'au  lendemain  à 
la  même  heure  pour  examiner  s'il  existe  de  la  sensibilité  du  bout  péri- 
phérique :  la  plaie  est  soigneusement  détergée  de  l'exsudat  blanchâtre 
qui  la  recouvre;  puis,  on  écarte  sveo  précaution  tes  deux  lèvres,  enfin 
on  saisit  le  1)1  placé  sur  le  bout  périphérique  et  on  l'attire  graduelle- 
ment au  dehors.  Le  premier  pincement  produit  manifestement  de  la 
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douleur;  l'animal  retirs  la  tète  en  même  temps  que  1s  lèvre  supérieure 
s'abaisse:  undcuxiomo  et  un  troisième  pincements  produisent  les  mêmes 
phénomènes,  mais  peut-être  un  peu  moins  manifestes  que  pour  le  pre- 
mier. En  dernier  lieu,  au  moment  où  l'on  faitls  section,  la  douleur  et  la 
contraction  sont  encore  très -marquées.  L'animal  Tut  conservé  du  24  mars 
au  2  nui;  à  cette  époque,  on  le  sacrifie  et  l'on  enlève  les  bouts  central  et 
périphérique  que  l'on  met,  partie  dans  une  solution  d'acide  osmique,  par- 
tie dans  une  solution  d'acide  chromique.  Sur  des  dissociations  du  bout 
périphérique,  on  a  trouvé  10  à  13  tubes  nerveux  intacts,  les  uns  tins, 
les  autres  moyens  ;  el,  dans  le  bout  central,  un  nombre  a  peu  près  égal 
maie  cependant  moindre  (8  seulement)  de  tubes  dégénérés. 

Il  n'y  avait  plus  de  doute  possible  :  c'est  parce  qu'on  s'était 
rapproché  de  la  périphérie  que  la  sensibilité  était  aussi  vive. 

Voici  du  reste  une  expérience  dans  laquelle  les  sections 
ont  été  faites  à  des  hauteurs  différentes. 

Expérience.  —  Vieille  jument,  très-vigoureuse. 

On  pratique  la  section  du  facial  sur  la  tempe  et  celle  de  la  branche 
inférieure  à  peu  près  à  la  hauteur  du  trou  mentonnier. 

Seize  heures  après  l'opération,  on  neltoieles  deux  plaies  et  l'on  sou- 
lève les  bouts  périphériques  avec  soin:  en  pinçant  au  niveau  delà 
tempe,  résultat  négatif;  en  pinçant  au  voisinage  du  menton,  on  con- 
state une  vive  sensibilité.  On  varie  les  conditions  de  l'excitation,  le 
résultat  est  toujours  identique.  Chaque  fois  qu'on  irrite  le  bout  péri- 
phérique de  la  branche  inférieure,  le  sujet  retire  vivement  la  tête. 

Dans  l'expérience  suivante,  la  section  a  porté  d'abord  sur 
le  facial  un  peu  en  avant  de  la  parotide,  puis  sur  la  branche 
inférieure  tout  à  fait  à  la  périphérie  ;  or,  la  différence  a'été 
très-nette.  ' . l 

Expérience.  —  Anesse  portant  déjà  une  section  .des  nerfs  '  ! 

sous-  orbite  ires.  ;  :    ;  ■   .  ..*,>! 

Sur  la  joue  du  coté  opposé,  on  sectionné  te  facial  en  ayant  soin  de 
ne  négliger  aucun  des  filets  du  plexus;  ta- section  estlBileà  deux  trn-i 
verB  de  doigt  en  avant  de  la  parotide.  ■  i  / 

Quinze  heures  après,  on  explore  le  bout  périphérique  :  les  pince- 
ments ne  sont  pas  sentis  ;  l'animal  dressé  bien  un  peu  l'oreille  mais 
si  lentement  qu'on  n«  peut  regarder  oe  mouvement -comme  u»  signe 
de  sensibilité-.    :   ■ 

On  coupe  alors  la' branche  inférieure  du  facial  un  peu  a»* dessus  du. 
trou  maatomièr,  eatre  la-  buceinateur  et  le  musole  ■  baisse* r  de  lia 
lèvre  ;  on  trouve  là  dieux  (Mets  acoolés  4  l'artère  labiale,  on  bis  réunit' 
e  ligature  et  on  les  isole  des  parties  voisines. 
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Huit  heures  après  cette  deuxième  partie  de  l'expérience,  on  déterge 
la  plaie  inférieure  et  l'on  soulève  le  bout  périphérique  avec  les  précau- 
tions d'usage  :  à  chaque  pincement,  l'animal  se  défend  et  retire  le  tète 
avec  vi  vanité. 

Cette  expérience  prouve  que,  même  à  deux  travers  de  doigt 
en  avant  de  la  parotide,  la  sensibilité  peut  manquer  ou  être 
tellement  douteuse  qu'il  soit  impossible  de  se  prononcer.  Par 
contre,  dès  qu'on  se  porte  à  la  périphérie,  le  doute  n'est  plus 
permis,  la  sensibilité  devient  très-évidente. 

On  vient  de  voir  qu'au  niveau  du  menton  la  sensibilité  était 
très-vive  pour  la  branche  inférieure;  nous  avons  voulu  savoir 
s'il  en  serait  de  même  pour  la  branche  supérieure  au  niveau 
des  narines. 

Expérienim.  —  Cheval  vieux,  mais  en  bon  état. 


Par  uns  incision  pratiquée  entre  la  lèvre  supérieure  et  le  naseau 
gauche,  comprenant  la  peau,  le  muscle  caniu  et  le  releveur  commun 
de  l'aile  du  nez  et  de  la  lèvre,  on  découvre  la  branche  supérieure  du 
Tacial  ;  on  la  voit  croiser  les  rameaux  sous-orbitaires  ;  elle  est  soule- 
vée sur  un  01,  isolée  de  ces  derniers,  puis  sectionnée.  Immédiatement, 
le  bout  du  nez  est  entraîné  à  droite. 

Six  heures  après  la  section,  on  excite  le  bout  périphérique  et  un  le 
trouve  sensible  d'une  façon  très-évidente.  I,e  lendemain,  on  renouvelle 
les  excitations  ;  le  résultat  est  le  même  que  la  veille,  autrement  dit, 
on  observe  simultanément  des  contractions  dans  la  lèvre  supérieure 
et  de  la  douleur. 

Ainsi,  pour  la  branche  faciale  supérieure,  de  même  que 
pour  la  branche  inférieure,  il  suffit  de  se  porter  à  la  péri- 
phérie pour  trouver  de  la  sensibilité  récurrente. 

Puisque  la  sensibilité  récurrente  disparaît  en  passant  du 
menton  ou  du  bout  du  nez  à  la  tempe,  il  était  curieux  de 
rechercher  à  quelle  hauteur  elle  cessait  d'être  perceptible  ; 
pour  en  juger,  nous  avons  entrepris  les  expérienoes  sui- 
vantes : 

Expérience,  —  Cheval. 

Les  branches  supérieures  et  inférieures  du  plexus  étant  faciles  i 
découvrir  au  bord  antérieur  du  masse  ter,  on  se  décide  à  les  sectionner 
A  cotte  hauteur,  à  peu  près  au  milieu  de  leur  trajet. 

Trois  heures  et  demie  après  l'opération,  on-  pince  les  bouts  périphé- 
riques ;  la  sensibilité  est  très-nelie  sur  les  deux  branches. 

Le  lendemain,  on  déierge  la  plaie;  les  bouts  périphériques  sont  gon- 
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Qés,  brillante  ;  on  les  isole  avec  précaution;  les  tractions  qu'on  exerce 
sur  eux  ne  déterminent  pas  de  douleur  ;  mais,  dès  qu'on  les  pince,  on 
obtient  des  signes  de  sensibilité  on  ne  peut  plus  évidents. 

Cette  expérience  montre  que  la  sensibilité  récurrente  est 
encore  très-accusée  sur  les  deux  branches  du  plexus  temporo- 
facial  au  bord  du  masséter  ;  or,  d'après  les  résultats  fournis 
par  les  expériences  précédentes,  il  semble  que  cette  propriété 
nerveuse  s'épuise  à  mesure  qu'on  remonte  vers  le  bord  anté- 
rieur de  la  parotide. 

Dans  le  but  de  rechercher  la  raison  anatomique  des  faits 
physiologiques  différents  qu'il  nous  avait  été  donné  d'obser- 
ver, nous  nous  sommes  livrés  à  un  examen  très-minutieux 
des  nerfs  faciaux  de  la  vieille  jument  et  de  l'ânesse  dont  il  a 
été  question  plus  haut  et  sur  lesquelles  le  facial  avait  été 
coupé  à  des  hauteurs  différentes. 

A-  —  Vieille  jument.  On  constate  en  enlevant  le  facial  : 
!•  que  la  branche  auriculaire  qui  suit  l'artère  temporale 
superficielle  décrit  une  courbe  au-dessus  du  point  où  a  été 
pratiquée  la  première  section  et  rejoint  ensuite  la  branche 
supérieure  du  facial  ;  2e  que  la  branche  inférieure  du  facial 
est  formée  de  deux  parties  qui  marchent  l'une  à  côté  de  l'autre 
sans  se  confondre  jusqu'au  milieu  delà  joue.  Par  conséquent, 
des  quatre  segments  qu'il  faut  examiner  au  microscope,  il  y 
en  a  un,  le  bout  périphérique,  représenté  par  la  branche 
supérieure  sur  la  composition  duquel  on  est  lixé  à  l'avance. 
On  sait  qu'il  renfermera  des  fibres  dégénérées  et  des  fibres 
saines  directes  :  c'est  aussi  ce  qu'il  nous  a  été  permis  de  véri- 
fier ;  nous  n'y  reviendrons  pas. 

Restaient  donc  le  bout  périphérique  proprement  dit,  le  seg- 
ment intermédiaire  comprenant  la  branche  inférieure  du 
plexus,  depuis  les  environs  du  trou  mentonnier  jusqu'à  la 
tempe,  et  enfin  le  bout  central.  Or,  sur  des  dissociations  de 
ces  nerfs,  on  a  observé  : 

1"  Des  fibres  saines  relativement  nombreuses  dans  le  bout 
périphérique  ;  2°  quelques  fibres  saines  dans  le  segment  in- 
termédiaire, surtout  à  la  hauteur  du  masséter  ;  3°  l'absence 
de  tubes  dégénérés  dans  le  bout  central,  autant  du  moins 
qu'on  puisse  l'affirmer  d'après  les  dissociations  que  nous  avons 
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faites  mais  qui,  bien  que  multipliées,  ne  comprennent  pas 
tous  les  faisceaux  du  nerf. 

B.  Anesse.  —  On  a  examiné  successivement  le  bout  péri- 
phérique, le  segment  intermédiaire,  la  branche  inférieure  et 
le  bout  central.  Dans  toutes  les  dissociations  portant  sur  le 
bout  périphérique,  on  a  rencontré  des  fibres  saines,  fines  ou 
moyennes  ;  parmi  les  fibres  dégénérées,  un  grand  nombre  ne 
présentaient  qu'un  degré  très-peu  avancé  d'altération.  Le 
segment  intermédiaire  offrait  également  quelques  tubes  sains  ; 
enfin,  de  même  que  dans  le  cas  précédent,  il  n'y  avait  pas  de 
fibres  dégénérées  dans  le  bout  central- 
Dans  la  branche  faciale  inférieure  du  côté  opposé,  on  a 
découvert  quelques  tubes  altérés,  mais  comme  on  avait  pra- 
tiqué la  section  des  sou s-orbit aires  du  même  côté,  il  est  pos- 
sible que  la  dégénérescence  de  ces  tubes  fût  due  à  celte 
section. 

En  somme,  le  fait  qui  ressort  de  ces  différents  résultats, 
c'est  l'abondance  des  fibres  saines  à  la  périphérie  des  branches 
de  distribution  du  plexus  temporo-facial,  après  la  section  au 
bord  de  la  parotide  ;  la  rareté  de  ces  fibres  à  la  surface  du 
masséler  ;  et,  peut-être,  leur  disparition  sous  la  parotide. 

Nous  croyons  qu'après  cela  il  est  inutile  de  rechercher  ail- 
leurs la  cause  des  différences  que  nous  avons  notées  :  si- les 
branches  du  plexus  temporo-facial  possèdent  une  sensibilité 
récurrente  très-évidente  à  leur  périphérie,  c'est  qu'elles  pré- 
sentent un  grand  nombre  de  fibres  saines,  eu  égard  à  leur 
volume  à  ce  niveau  ;  si  la  sensibilité  récurrente  n'est  que 
douteuse  et  non  constante  à  la  surface  du  masséter,  c'est 
parce  que  le  nombre  des  fibres  récurrentes  a  diminué  et  que 
la  petite  quantité  qui  en  reste  a  été  protégée  contre  les  exci- 
tations par  la  niasse  du  nerf  ;  enfin,  si  la  sensibilité  récurrente 
n'est  plus  perceptible  sous  la  parotide,  c'est  parce  que  l'épui- 
sement des  fibres  récurrentes  s'est  accentué  davantage  et  que, 
peut-être,  elles  ont  disparu  à  ce  niveau. 

Quant  à  la  question  de  savoir  s'il  y  a  un  point  précis  et 
toujours  le  même  où  la  sensibilité  disparaît  complètement  ;  il 
est  très-difficile  d'y  répondre  d'une  manière  absolue,  précisé- 
ment parce  que  les  expériences  sur  la  surface  du  masséter 
nous  ont  donné  des  résultats  variables;  d'un  autre  côté,  on 
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se  souvient  que  sous  la  parotide,  M.  Chauveau  n'avait  jamais 
pu  trouver  de  signes  évidents  de  sensibilité  dans  le  bout 
périphérique  :  ce  qui  ne  prouve  pas  toutefois  que  les  fibres 
récurrentes  fassent  défaut  en  ce  point.  Nos  premiers  examens 
tendent  cependant  à  faire  admettre  l'opinion  opposée  ;  mais 
comme,  présentement  du  moins,  il  n'y  a  pas  de  caractères 
histologiques  qui  permettent  de  dire,  en  présence  de  tubes 
nerveux  intacts  (récurrents),  s'il  s'agit  d'éléments  sensitifs  ou 
sympathiques,  la  question  ainsi  posée  nous  paraît  insoluble. 
Toutefois,  ce  que  l'on  peut  affirmer  dès  aujourd'hui  c'est  que, 
si  ces  fibres  ne  s'épuisent  pas  sous  la  parotide,  dans  tous  les 
cas  leur  nombre  diminue  considérablement,  et  il  est  infini- 
ment probable  qu'aucune  d'elles  ne  remonte  jusqu'aux  centres 
nerveux. 

On  voit  donc  que  nos  résultats  ne  viennent  pas  contredire 
les  faits  rapportés  antérieurement  par  M.  Cl.  Bernard  e,t  par 
M.  Chauveau,  mais,  au  contraire,  les  expliquer.  Dans  le  cas 
présent,  nous  croyons  avoir  prouvé  qu'il  n'y  a  pas  la  moindre 
contradiction  entre  des  résultats  qui,  au  premier  abord,  pour- 
raient paraître  incompatibles. 

Il  y  a  encore  un  point  à  élucider  dans  les  résultats  de  nos 
derniers  examens  microscopiques  :  pourquoi  trouve-ton  quel- 
ques fibres  saines  dans  le  segment  compris  entre  la  section 
faite  à  la  tempe  et  la  section  faite  vers  la  commissure  des 
lèvres?' 

Évidemment,  s'il  y  a  des  fibres  saines  dans  ce  segment  in- 
termédiaire, c'est  que  les  fibres  récurrentes  ne  viennent  pas 
exclusivement  de  la  périphérie  :  un  certain  nombre  peuvent 
effectuer  leur  retour  avant  d'être  arrivées  au  lieu  qu'on  re- 
gardait autrefois  comme  leur  terminaison  :  par  conséquent, 
quelques  fibres  ont  dû  se  détacher  du  réseau  qui  existe  à  la 
surface  de  la  joue  et  remonter,  par  la  branche  inférieure,  du 
cote  des  centres;  ces  fibres  seraient  identiques  par  leurs 
fonctions  à  celles  que  l'on  trouve  dans  le  bout  périphérique. 
Voici  une  expérience  très-probante  à  ce  point  de  vue  : 


Cet  animal  a  subi  une  section  de  la  branche  supérieure  du  facial 
au-depaous  du  naseau,  il  y  a  23  jours.  Celte  branche  a  bien  été.  coupée 
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puisque  le  boni  du  ne*  est  entraîné  du  coté  opposé.  Sur  ce  même  ani- 
mal, on  sectionne  la  branche  supérieure  au  bord  du  masséter,  sous  le 
muscle  grand  zygomatique.  On  isole  de  suite  le  bout  périphérique  et 
on  l'enserre  à  l'aide  d'uue  anse  de  fil  :  au  moment  de  la  constriction,  on 
s'aperçoit  de  la  sensibilité  de  ce  bout. 

Cinq  heures  après  l'opération,  on  attire  le  bout  périphérique  hors 
de  la  plaie  et  on  le  pince  :  la  sensibilité  est  manifeste. 

Ce  résultat  vient  complètement  à  l'appui  de  l'opinion 
émise  autrefois  par  M.  Cl.  Bernard.  C'est  qu'en  effet,  tout 
en  regardant  la  périphérie  comme  le  lieu  où  s'effectue  prin- 
cipalement le  retour  des  fibres  sensitives  dans  les  nerfs  mo- 
teurs crâniens,  ce  physiologiste  pense  cependant  que  quelques- 
unes  d'elles  opèrent  leur  retour  à  des  hauteurs  différentes 
entre  la  périphérie  et  les  centres. 

Les  résultats  que  nous  avions  obtenus  sur  le  facial  nous 
engagèrent  naturellement  à  expérimenter  de  la  même  façon 
sur  le  spinal. 

2"  Spinal. 

Expérience.  —  Jument. 

Sur  le  côté  droit  de  l'épaule,  on  incise  la  peau  un  peu  au-dessous 
d'une  ligne  étendue  de  l'angle  dorsal  à  l'angle  cervical  de  l'omoplate. 
L'incision  ne  dépasse  pas  en  arrière  l'épine  de  l'omoplate  ;  elle  inté- 
resse successivement  la  peau,  puis  la  portion  cervicale  du  trapèze  ;on 
aperçoit  alors  le  nerf  spinal  comme  élalé  à  la  surface  de  l'aponévrose 
scapulaire  externe  ;  on  le  soulève  à  l'aide  d'une  anse  de  lîl  et  on  le 
sectionne  à  &  ou  fi  centimètres  en  avant  de  sa  terminaison  dans  la  por- 
tion dorsale  du  trapèze. 

La  section  a  été  très-douloureuse. 

Trois  heures  après  l'expérience,  on  recherche  la  sensibilité  dans  la 
bout  périphérique  :  les  pincements  déterminent  évidemment  de  la  dou- 
leur, car  l'animal  infléchit  le  corps  comme  pour  échapper  aux  excita- 
tions ;  en  outre,  la  tête  se  dresse,  et  les    oreilles  regardent  le  garrot. 

Le  lendemain,  l'animal  est  trouvé  couché  dans  son  écurie;  on  le  re- 
lève avec  peine  ,  ce  décubitus  forcé  a  dû  le  fatiguer  beaucoup.  On  ex» 
mine  la  plaie  ;  la  suppuration  est  déjà  établie.  On  soulève  le  nerf;  les 
pincements  déterminent  de  la  douleur,  mais  celle-ci  paraît  moins  vive 
que  la  veille. 

Bien  qu'il  n'y  eût  pas  de  doute  dans  notre  esprit,  la  sensi- 
bilité nous  avait  cependant  paru  moins  vive  que  dans  les 
expériences  analogues  sur  le  facial. 

Ce  résultat  pouvait  dépendre  de  l'état  d'affaiblissement 


•.Google 


S    DE  LA    PIRbISTANCE    DE    LA    SENSIBILITE,    ETC.  48 

dans  lequel  se  trouvait  le  sujet,  mais  il  pouvait  également 
être  dû  à  d'autres  circonstances.  Pour  trancher  la  question, 
'  nous  crûmes  devoir  répéter  l'expérience. 

Expérience.  —  Ane  vigoureux. 

Section  du  spinal  au  même  point  que  dans  l'expérience  précédente  ; 
douleur  vivo  eu  moment  de  la  section. 

Huit  heures  après  l'opération,  le  bout  périphérique  est  attiré  au 
dehors  ;  onexerce  sur  lui  de  légers  tiraillemenls  ;  jusque  là,  l'animal  ne 
réagit  pas  ;  mais,  dès  qn'on  piuoe  le  nerf,  cet  animal  qui  est  d'un  natu- 
rel méchant,  répond  à  chaque  pincement  par  une  série  de  ruade»  et 
par  des  mouvements  de  défense  très-énergiques.  Cette  fois,  il  est  im- 
possible de  douter  de  la  sensibilité  du  bout  périphérique. 

Le  lendemain,  la  plaie  est  en  suppuration  ;  le  nerf  est  volumineux, 
comme  gonflé.  On  renouvelle  les  excitations  de  la  veille:  même  sur  la 
partie  précédemment  contusionnée,  la  sensibilité  est  toujours  aussi 
manifeste. 

Ces  deux  expériences  et  surtout  la  seconde  donnèrent  un 
résultat  d'une  grande  netteté.  Elles  démontrent  que  le  nerf 
spinal  des  solipèdes  présente  très-manifestement  le  phéno- 
mène de  la  sensibilité  récurrente,  lorsqu'on  se  porte  au  voi- 
sinage de  sa  terminaison.  II  s'agissait  maintenant  de  recher- 
cher si,  comme  pour  le  facial,  cette  sensibilité  ne  diminue 
pas  a  mesure  qu'on  remonte  vers  la  partie  supérieure  de 
l'encolure. 

Expérience.  —  Cheval  vieux  et  très-calme. 

Sur  la  face  gauche  de  l'encolure  et  au  milieu  environ  de  celte  ré- 
gion, on  recherche  le  nerf  spinal;  on  se  guide  sur  le  bord  supérieur 
du  muscle  mastoïdo-huméral. 

Le  nerf  est  mis  à  découvert  ;  on  le  sectionne,  puis  on  fixe  un  mor- 
ceau de  fil  à  l'extrémité  du  bout  périphérique. 

Douze  heures  après  la  section,  on  constate  que  les  pincements  sont 
douloureux  ;  l'animal  infléchit  l'encolure  et  projette  le  regard  sur  sa 
plaie. 

Dans  l'expérience  suivante,  nous  nous  sommes  placés 
encore  plus  haut  : 

Expérience.  — ■  Auesse  qui  avait  déjà  subi  la  section  du  facial. 
On  sectionne  le  spinal  sur  le  côté  gauche  de  l'encolure,  en  face  de  la 
.deuxième  vertèbre  cervicale. 

Huit  heures  après  la  section,  on  excite  le  bout  périphérique  ;  on  le 
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trouve  extrêmement  sensible;  l'animal  répond  à  chaque  pincement  par 
une  série  de  ruades. 

D'après  cela,  la  sensibilité  récurrente  du  spinal  serait  en- 
core très-vive  à  la  partie  supérieure  de  l'encolure  ;  ce  qui 
tient  vraisemblablement  à  la  présence  d'anastomoses  récur- 
rentes intermédiaires  autrement  dit  placées  entre  ce  point  et 
la  périphérie. 

Rappelons  que  M.  Chauveau  n'a  pas  provoqué  de  mani- 
festations douloureuses  lorsqu'il  galvanisait  ce  nerf  dans  le 
canal  rachidien. 

En  résumé  :  la  sensibilité  récurrente  du  facial  et  du  spinal 
est  aussi  nette  chez  les  solipèdes  que  chez  les  carnassiers  ; 
toutefois,  pour  la  mettre  sûrement  en  évidence,  on  devra  se 
porter  à  la  périphérie.  C'est  pour  n'avoir  pas  réalisé  cette 
condition  essentielle  que  nos  devanciers  ont  échoué. 

(A  suivre.) 
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III 

NOTE  SUR  UN  CAS  DE  MYÉLITE  A  RECHUTES 

par  M.  riERJKKT 


Livrée  d'abord  aux  hypothèses  arbitraires,  l'étude  patho- 
logique des  myélites  a  commencé  à  faire  de  rapides  progrès 
le  jour  où  l'on  a  su  l'appuyer  principalement  sur  l'étude 
comparée  des  symptômes  et  des  lésions.  C'est  â  ce  parallèle 
fécond  en  résultats  pratiques  que  sont  dus  les  récents  pro- 
grès accomplis  dans  l'étude  des  maladies  de  l'axe  spinal. 

Un  des  résultats  les  plus  nets  de  cette  recherche,  l'un  des 
moins  contestables,  à  notre  avis,  est,  sans  contredit,  la  division 
des  myélites  en  interstitielles  et  parenchymateuses.  Unique- 
ment fondée  en  apparence  sur  l'anatomie  pathologique,  cette 
division  se  trouve  facilement  justifiée  par  l'examen  de  l'évo- 
lution clinique  des  maladies  qu'elle  sépare.  Dans  l'état  actuel 
de  la  science,  il  ne  parait  guère  douteux,  en  effet,  que  l' appa- 
rition brusque  de  symptômes  paralytiques  ou  trophiques 
graves,  ne  soit  un  signe  d'altération  profonde  des  éléments 
propres  de  la  moelle,  cellules  ganglionnaires  et  tubes  ner- 
veux. Telle  est  la  myélite  parenchymateuse  aiguë  dont  la  para* 
lysie  infantile  est  la  réalisation  la  plus  originale. 

Au  contraire,  les  myélites  interstitielles  primitives,  dont  la 
sclérose  en  plaques  est  le  type,  paraissent,  en  général,  donner 
naissance  à  des  symptômes  se  manifestant  d'ordinaire  gra- 
duellement, disparaissant  en  partie  pour  se  reproduire  ensuite 
et  n'arrivant  que  lentement  à  s'établir  d'une  façon  complète 
et  durable.  Cette  marche  particulière  aux  myélites  intersti- 
tielles, se  comprend  aisément  si  l'on  réfléchit  à  ce  fait  que 
la  prolifération  de  la  névralgie  ne  saurait  guère  produire  par 
elle-même  des  symptômes  accentués.  Pour  que  ces  derniers 
apparaissent  il  est  nécessaire  que  la  fonction  de  l'élément 
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nerveux  soit  troublée  ou  entravée;  pour  qu'ils  persistent  il 
faut  en  général  que  l'élément  nerveux  soit  plus  ou  moins 
gravement  compromis. 

Cette  dernière  considération,  sans  enlever  à  la  division 
dichotomique  des  myélites  beaucoup  de  son  importance,  fait 
voir  cependant  en  quoi  elle  pèche.  En  la  prenant  à  la  lettre, 
on  serait  tenté  de  croire  qu'il  existe  bien  et  dûment  deux 
sortes  de  myélites  également  définies  et  parfaitement  compa- 
rables: la  myélite  parenehymateuse  et  l'interstitielle.  Mais 
en  allant  au  fond  des  choses,  on  voit  bien  que  cette  dernière 
n'a  pas  d'existence  clinique  propre,  et  qu'elle  ne  donne  prise 
à  l'observation  que  lorsqu'elle  produit  ou  accompagne  une 
myélite  vraie.  Du  jour  où  il  fut  démontré  que  l'élément  ner- 
veux peut  s'enflammer  par  lui-même,  le  rôle  que  l'on  faisait 
jouer  à  la  prolifération  nucléaire  du  tissu  conjonctif  de  la 
moelle,  perdit  beaucoup  de  son  importance  ;  l'étude  des  myé- 
lites systématiques  vint  démontrer  en  effet  que  l'irritation 
première  part  évidemment  des  éléments  nerveux  eux- 
mêmes,  et  que  la  névroglie  ne  fait  que  traduire  cette  inflam- 
mation. 

Aujourd'hui,  nous  ne  croyons  pas  exagérer,  en  disant  que 
l'existence  isolée  d'une  inflammation  interstitielle  aiguë 
de  la  névroglie  est  beaucoup  plus  rare  qu'on  ne  1  avait  pensé, 
et  que  lorsqu'elle  existe,  elle  s'accompagne  tout  au  moins 
de  lésions  telles  des  éléments  nerveux,  qu'il  est  fort  diffi- 
cile de  dire  avec  quelque  certitude,  si  l'inflammation  a  débuté 
par  l'un  ou  par  l'autre  des  deux  éléments  nerveux  ou  con- 
jonctifs.  Déplus, il  nous  paraît  probable  que,  dans  nombre 
de  cas,  la  moelle  et  la  névroglie  subissent  en  même  temps 
les  .causes  d'inflammation,  et  réagissant  parallèlement  don- 
nent naissance  à  ces  myélites  subaiguës,  à  la  fois  destruc- 
tives et  prolifératives,  dont  l'observation  suivante  est  un  bel 
exemple*. 

M.  T...,  atteint  d'ichtyose  blanche  congénitale,  vint  à  Paris,  à  l'âge 
de  25  ans,  pour  étudier  l'art  musical.  Peu  «près  son  arrivée,  il  fut  pria 
de  fièvre  aygmolde.  • 

'  Noms  devons  la  plupart  des  détails  de  celte  observation  a  l'obligeance  de 
M.  le  Dr  Daily.  —  L'autopsie  et  les  recherches  microscopiques  ultérieures 
ont  été  faite  en  présence  de  V.  Chircot. 
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A  27  ans,  M.  T...  contracta  nue  blannorrhagie,  à  la  suite  de  laquelle 
se  manifesta  un  rétrécissement  qui  rendit  plusieurs  fois  nécessaire 
l'intervention  chirurgicale  (dilatation  progressive). 

H.  T...,  doué  d'un  grand  talent  et  d'un  tempérament  nerveux,  tra- 
vaillait beaucoup,  plus  même  que  ne  l'eût  comporté  sa  sauté  délicate. 

Il  se  maris  à  31  ans,  et  son  union  fut  pour  lui  une  source  de  nom- 
breux cbagrins  qui  altérèrent  sa  santé.  Sou  caractère  devint  irritable, 
des  palpitations  se  montrèrent  suivies  de  dyspnée,  et  parfois  de  suffo- 
cation. Le  nombre  des  pulsations  cardiaques  s'élevait  parfois  jusqu'à 
130.  Ces  accidents  ne  pouvaient  d'ailleurs  être  attribués  à  aucun  excès, 
soit  alcoolique,  soit  vénérien.  Cependant  les  fonctions  digestives  ren- 
iaient bonnes. 

En  1810,  M.  T...  quitta  la  France  et  se  rendit  à  Londres,  ou  il  fut 
contraint  de  travailler  à  l'excès.  Revenu  à  Paris,  sa  situation  conjugale 
devint  tellement  intolérable,  qu'il  dut  provoquer  un  divorce.  -  Tous  ces 
chagrins  altéraient  visiblement  sa  santé,  et  la  dépression  de  ses  forces 
était  visible  quand  apparut  l'affection  dont  il  mourut. 

Ce  fut  en  décembre  1813,  que  M.  T...,  après  avoir  senti  ses  jambes 
s'alourdir  pendant  quelques  jours,  les  vif  plier  sous  lui  tout  à  coup ,  nu 
moment  où  il  voulait  se  lever  de  table. 

Cette  attaque  fut  de  courte  durée  et  céda  promptement.  On  n'avait  eu 
recours  qu'à  un  traitement  arsenical. 

Le  25  mars  1874,  après  avoir  pendant  plusieurs  jours  éprouvé  dans 
les  membres  inférieurs,  une  sensation  de  poids  et  de  lassitude,  M.  T... 
subit  une  nouvelle  attaque  de  paralysie  dont  les  symptômes  furent 
cette  fois  plus  marqués  et  plus  tenaces. 

Plusieurs  médecins  furent  appelés  en  consultation,  et  le  diagnostic 
porté  conduisit  à  l'emploi  limité  de  l'iodure  de  potassium.  Une  améliora- 
tion incomplète  suivit;  mais  six  semaines  plus  tard,  ou  vit  apparaître 
brusquement  une  paraplégie  accompagnée  de  rétention  d'urine  et  de 
paralysie  du  sphincter  anal. 

Des  cautères  actuels  furent  appliqués  sans  résultat  le  long  du  rachis.  - 

Le  malade  fut  transporté  dans  une  maison  de  santé,  et  le  28  mai 
1874,  M.  Cbarcot,  appelé  en  consultation,  porta  le  diagnostic  de  myé- 
lite centrale  aiguë. 

On  constatait  alors,  outre  Y  impuissance  motrice  avec  placidité,  œdème 
et  absence  de  mouvement  rettexes,  une  anesthéaie  compléta  des  membres 
inférieurs.  En  outre,  il  existait  une  eschare  sacrococcygienne  à  marche 
rapide,  et  qui,  d'abord  superficielle,  s'était  rapidement  étendue  jusqu'à 
atteindre  les  dimensions  de  douze  centimètres  sur  neuf. 

Sous  l'influence  d'un  traitement  mixte  comprenant  l'emploi  des  bains 
d'eau  courante  et  l'application  de  courants  électriques  sur  les  parties 
•  saines  de  la  peau,  on  voyait  l'état  général  s'améliorer,  les  eschares 
diminuaient  et  se  couvraient  de  bourgeons  charnus,  quand,  vers  le 
milieu  de  juillet  (20),  le  malade  fut  pris  d'un  frisson  violent  qui  se  pro- 
longea pendant  une  heure  et  demie.  Le  pouls  était  à  120  et  la  tempé- 
rature à  89°. 
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Le  lendemain,  la  plaie  sacro<coccygionue  s'était  gangrenée  et  répan- 
dait une  odeur  horrible. 

Malgré  les  soins  les  plus  assidus,  lee  eschares  continuèrent  &  s'a- 
grandir et  l'on  constata  plusieurs  fois  qu'à  la  suite  de  frissons,  des 
parties  en  voie  de  cicatrisation  étaient  de  nouveau  frappées  de  gan- 
grène. D'ailleurs  et  malgré  l'emploi  d'un  matelas  d'eau,  il  en  apparais- 
sait de  nouvelles  sur  tous  les  points  saillants  des  membres  inférieurs. 
On  constatait  en  outre,  de  temps  en  temps,  la  naissance  de  bulles  sur 
la  peau  des  jambes,  du  membre  et  sur  le  pénis. 

L'état  général  devint  bienlét  de  plue  en  plus  mauvais,  les  eschares 
répandaient  une  odeur  insupportable,  les  membres  inférieure  s'infiltrè- 
rent, les  frissons  devinrent  plus  fréquents,  et  le  malade  mourut  dans  le 
marasme,  après  avoir  présenté  des  signes  non  douteux  d'infection 
putride. 

AUTOPSIE. 

Cadavre  amaigri,  infiltration  des  extrémités  inférieures.  Eschares 
énormes  siégeant  autour  des  deux  tubérosités  ischiatiques  et  ayant 
donné  lieu  à  une  infiltration  de  pus,  qui  a  décollé  la  peau,  disséqué  les 
muscles  et  infiltré  les  gaines  apo névrotiques. 

Les  muscles  fessiers  voisins  de  l'eschare  sont  noircis  par  le  pus, 
et  cette  coloration  se  retrouve  dans  la  partie  inférieure  des  muscles 
droits  et  obliques  de  l'abdomen. 

Les  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  sont  tous  d'une  couleur  sau- 
mon un  peu  lavée.  D'ailleurs,  le  membre  inférieur  tout  entier  est  le 
siège  d'une  infiltration  très-accenluée. 

Les  deux  nerfs  sciatiques  ne  présentent  pas  à  l'œil  nu  de  coloration 
ou  de  consistance  anormale. 

Les  membres  supérieurs  ne  sont  pas  infiltrés  et  leurs  muscles  ont 
mémo  conservé  un  volume  et  une  couleur  tout  à  fait  normale,  il  en  est 
de  même  pour  les  nerfs  médians  ou  radiaux. 

Cavité  thoraciqae.  —  Les  poumons  sont  sains.  Toutefois,  on  ren- 
contre du  côlé  gauche,  en  arrière,  des  adhérences  fibreuses  minces 
très-résistantes  et  intéressant  les  deux  tiers  supérieurs  du  poumon. 

Aucune  trace  de  tubercules. 

Le  cœur  est  de  volume  moyen,  non  surchargé  de  graisse.  Sa  con- 
sistance est  ferme  :  il  ne  présente  pas  de  lésions  valvulaires. 

Cavité  abdominale.  —  Le  foie,  de  couleur  brune,  d'un  volume  nor- 
mal, sans  trace  d'abcès. 

Les  reins  sont  un  peu  gros,  sains  d'ailleurs. 

Rate  moyenne,  sans  altération. 

La  vessie  vide  est  revenue  sur  elle-même. 

Les  parois  ne  sont  pas  épaissies,  et  la  muqueuse  ne  présente  à  noter 
que  des  arborisations  vasculaires  sans  grande  importance. 

Canal  rachidien.  —  La  colonne  vertébrale  n'est  le  siège  d'aucune 
courbure  anormale,  les  vertèbres  sont  assez  molles. 
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Moelle  épinière.  —  I)  n'existe  sur  la  dure-mère  aucune  traça  d'in- 
flammation ou  d'épaississement. 

Après  avoir  enlevé  la  moelle  et  l'avoir  mise  à  découvert,  on  ne  con- 
state à  l'œil  nu  rien  autre  chose  qu'une  vasculariaation  plus  prononcée 
du  renflement  lombaire.  La  région  dorsale  paraît  amincie  et  mani- 
festement ramollie  dans  une  étendue  de  près  de  4  à  5  centimètres. 
I-a  coupe  de  ces  régions  ne  permet  cependant  pas  de  reconnaître 
une  myélite,  et  l'examen  des  régions  cervicale  ou  lombaire  ne  décèle 
aucunement  l'existence  de  dégénérations  ascendantes  ou  descen- 
dantes. 

D'un  autre  coté,  la  substance  grise  des  trois  régions  est  d'une  cou- 
lenr  un  peu  rosée  et  semble  ramollie,  surtout  &  la  région  dorsale 
moyenne  (4"  et  5*  dorsales). 

Examen  de  la  moelle  après  durcissement  dans  le  bichromate  d'am- 
moniaque. —  Après  un  mois,  on  commence  déjà  à  remarquer  quelques 
différences  de  coloration  indiquant  l'existence  de  dégénérations  as- 
cendantes et  descendantes.  La  première  d'entre  elles  occupe,  à  la  ré- 
gion cervicale,  toute  l'étendue  et  toute  l'Épaisseur  du  faisceau  de  Goll, 
ce  qui  permet  de  présumer  qu'il  existe  vers  le  milieu  do  la  région  dor- 
sale, une  myélite  interrompant  complètement  la  continuité  des  fais- 
ceaux postérieurs. 

Dans  la  région  lombaire,  la  sclérose  descendante  est  aussi  mani- 
feste, mais  à  coup  sur  moins  développée  relativement. 

Des  coupes  sont  pratiquées  à  diverses  hauteurs  dans  la  moelle. 

Elles  permettent  de  constater  que  la  région  dorsale,  dans  une  éten- 
due de  près  de  6  centimètres,  et  dans  une  région  limitée  en  haut  par 
les  racines  de  la  3'  dorsale,  et  en  bas  par  celles  de  la  8*  ou  9*,  est  le 
siège  d'une  myélite  subaiguë"  intéressant  la  substance  grise  et  les  cor- 
dons blancs. 

l-es  altérations  sont  plus  ou  moins  prononcées  suivant  les  régions 
mais  bien  qu'il  existe  de  temps  à  autre  des  points  où  la  moelle  est 
presque  saine,  on  peut  dire  que  la  myélite  est  continue  dans  toute  la 
hauteur  de  la  région  altérée.  Les  faisceaux  postérieurs,  dans  une  coupe 
pratiquée  au  nivean  de  la  4*  dorsale  (pi.  X,  lig.  S),  sont  envahies  dans 
toute  leur  étendue.  Les  cordons  latéraux  sont  atteints  à  un  moindre 
degré  et  d'une  façon  irrégulière.  La  substance  grise,  de  son  côté,  par- 
ticipe à  l'inflammation  d'une  manière  toute  particulière,  et  sur  laquelle 
nous  croyons  devoir  insister. 

Les  cellules  nerveuses  y  sont  rares  et  celles  que  l'on  parvient  à  dé- 
couvrir sont  on  tuméfiées  ou  fortement  granuleuses. 

Les  vaisseaux  paraissent  dilatés  et  leur  gaine  lymphatique  renferme 
un  très-grand  nombre  d'éléments  nucléaires  fortement  colorés  par  le 
carmin.  Mais  c'est  surtout  la  névroglie  qui  paraît  avoir  subi  les  alté- 
rations les  plus  caractéristiques.  Nous  avons  dit  qu'à  l'état  frais,  on 
rencontrait  dans  les  dilacéralions  des  corps  granulenx  contenant  sou- 
vent un  noyau  et  appendus  à  des  fibrilles  non  ramifiées. 
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Après  le  durcissement  et  le  traitement  par  l'essence  de  thérébentine, 
on  comprend  facilement  que  les  corps  granuleux  soient  devenus  invi- 
sibles. Mais  ce  procédé  met  en  évidence  un  détail  que  n'avait  pu  révé- 
ler le  procédé  sommaire  des  dilacérations  :  La  substance  grise  des 
cornes  antérieures  dans  la  région  dorsale  est  remplie  d'une  fouled'élé- 
ments  {pi.  X,  ûg.  5)  vivement  colorés  par  le  carmin,  contenant  on  ou 
deux  noyaux  et  pourvus  d'un  protoplasma  peu  développé,  mais  d'où 
partent  un  très-grand  nombre  de  prolongements  déliés  et  ramifiés  à 
l'infini. 

Ces  éléments  qui  réalisent  le  type  de  ces  cellules  décriles  par  Deï- 
ters,  Golgi,  Charcot,  Lubimoff,  ne  nous  ont  point  paru  plus  nom- 
breuses bu  voisinage  des  vaisseaux;  elles  ex  i&laient  d'ailleurs  dans  les 
cordons  blancs,  mais  elles  y  èlaient  Ires-rares  et  difficiles  a  observer, 
même  dans  les  poinls  où  la  sclérose  était  le  plus  manifeste. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  localisation  de  la  sclérose  dans  les 
autres  parties  delà  région  dorsale. 

Les  régions  cervicale  et  lombaire  sont,  comme  l'avait  fait  voir  déjà 
l'examen  préliminaire,  le  siège  d'une  dégénération  ascendante  et  des- 
cendante très-marquée  {fig.  i,  pi.  X).  A  la  région  lombaire,  la  sub- 
stance grise  des  cornes  antérieures  présente  cependant  quelques  modi- 
fications dignes  d'être  notées.  Ainsi,  bien  qu'on  ne  pût  pas  dire  qu'il 
existait  une  myélite  de  ces  régions,  il  était  cependant  permis  d'ad- 
mettre que  la  substance  grise  avait  subi  un  commencement  d'irrita- 
tion. Les  cellules  étoilées  se  rencontraient  en  nombre  restreint,  il  est 
vrai,  mais  plus  grand  qu'à  l'état  normal. 

Les  cellules  nerveuses  n'étaient  pas  diminuées  de  nombre,  mais  se 
montraient  remplies  de  pigment.  Cet  état  était  d'autant  plus  remar- 
quable qu'il  ne  se  rencontrait  pas  au  même  degré  dans  les  cellules  an- 
térieures de  la  région  cervicale. 

En  terminant,  nous  signalerons  l'état  de  l'arachnoïde  et  de  la  pie- 
mère  spinales.  Ces  deux  membranes,  dans  le  voisinage  dos  points  où 
la  myélite  s'était  montrée,  présentaient  des  signes  très-nets  d'inflam- 
mation. 


Cette  observation  nous  a  paru  mériter  d'être  examinée 
au  double  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique  et  de  la 
clinique. 

Par  leur  élrangelé  même  les  cellules  à  prolongements  mul- 
tiples et  ramifiés  que  nous  avons  pu  observer,  appellent  par- 
ticulièrement l'attention. 

La  nature  de  ces  éléments,  que  l'on  suppose  correspondre 
aux  cellules  étoilées  décrites  â  l'état  normal  dans  la  névroglie 
de  l'encéphale  et  de  la  moelle  épiniére,  par  Meynert,  Déiters, 
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lastrowitz,  etc.,  a  déjà  donné  lieu  à  de  nombreuses  discus- 
sions, sur  lesquelles  nous  ne  pouvons  revenir.  Il  noussuflira 
d'établir  qu'en  somme,  l'état  de  la  question  peut  se  résumer 
dans  la  proposition  suivante  :  Les  cellules  étoilées  autres  que 
des  cellules  nerveuses,  et  obtenues  par  dissociation  dans 
l'encéphale  ou  dans  la  moelle,  sont-elles  des  éléments  homo- 
gènes ou  des  apparences  d'éléments?  Les  auteurs  cités  plus 
haut  soutiennent  l'autonomie  de  ces  cellules,  dont  M.  Ran- 
vier,  au  contraire,  conteste  l'existence  réelle.  Se  fondant  sur 
de  remarquables  préparations  et  fort  d'une  technique  perfec- 
tionnée, cet  anatomiste  reconnaît  à  la  névroglie  les  mêmes 
caractères  généraux  qu'au  tissu  conjonctif  en  général.  Il 
résulte  de  cette  conception  que  les  cellules  étoilées  obser- 
vées à  l'état  normal  par  certains  anatomistes  dans  la  moelle 
et  dans  le  cerveau  ne  sont  rien  autre  chose  qu"e  des  cellules 
endothéliales  auxquelles  sont  restées  plus  ou  moins  adhé- 
rentes les  fibrilles  conjonctives  dont  la  névroglie  est  en  grande 
partie  formée. 

La  solution  de  la  question  serait,  on  le  voit,  déjà  très* 
avancée,  puisqu'il  ne  s'agirait  plus,  pour  la  résoudre,  que 
d'employer  scrupuleusement  une  technique  donnée.  De  notre 
côté  nous  nous  rallierons  d'autant  plus  volontiers  aux  vues  de 
M.  Ranvier,  sur  la  structure  de  la  névroglie,  que  ses  pré- 
parations nous  ont  paru  concluantes,  et  aussi  que  sa  con- 
ception anatomique  de  la  structure  de  la  névroglie,  s'applique 
admirablement  à  l'interprétation  des  caractères  histologiques 
de  l'inflammation  aiguë  et  chronique  du  système  nerveux 
central.  Par  exemple,  se  fondant  sur  la  connaissance  de  ce 
qui  se  passe  dans  l'inflammation  du  tissu  conjonctif,  on  com- 
prend facilement  la  genèse,  dans  l'encéphalite  ou  la  myélite 
aiguë,  de  ces  cellules  arrondies,  volumineuses,  souvent  mu- 
nies de  deux  noyaux,  et  qui,  suivant  la  coutume  des  éléments 
de  cet  ordre  et  comme  on  le  voit  bien  dans  la  névrite,  se 
chargent  des  granulations  graisseuses  résultant  de  la  des- 
truction des  tubes  nerveux.  L'existende  connue  d'un  plus 
ou  moins  grand  nombre  d'éléments  arrondis  plus  petits  que 
les  précédents,  colorés  par  le  carmin,  s'explique  aussi  très- 
facilement  par  la  migration  de  leucocytes  qui  accompagne 
tous  les  processus  inflammatoires.  Ces  derniers  éléments 
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s'accumuleraient  alors  dans  les  mailles  de  la  né\roglie,  tissu 
conjonctif  délicat. 

Cette  théorie,  qui  s'adapte  si  bien  à  la  conception  des  myé- 
lites interstitielles  aiguës,  se  prête  peut-être  moins  bien  à 
celle  des  scléroses  lentes.  Usant  des  procédés  de  M.  Ranvier, 
M.  Debove  a  pu  sans  doute,  dans  un  cas  de  sclérose  en  pla- 
ques, se  convaincre  que  les  îlots  scléreux  sont  constitués 
uniquement  par  un  tissu  conjonctif  três-fin,  composé  de 
fibrilles  et  de  cellules  plates  endothélîales. 

Tout  est  bien  jusque-là,  mais  l'incertitude  commence 
quand  il  s'agit  d'interpréter  l'existence  de  ces  cellules  arai- 
gnées rencontrées  par  différents  auteurs  dans  le  tissu  ner- 
veux modérément  irrité.  L'existence  de  ces  éléments  est  in- 
discutable; observées  par  MM.  Charcot  et  Gombault  dans  la 
protubérance.-décritesparMM.  Lubimoff,  Mierzejewski.dans 
la  substance  cérébrale  de  paralytiques  généraux,  ces  cellules 
ont  été  isolées  par  nous  à  l'état  frais,  à  la  périphérie  d'une 
tumeur  gliomateuse  des  couches  corticales  du  cerveau.  Dans 
ce  cas,  ces  éléments  se  présentaient  sous  l'aspect  de  corps 
cellulaires  irréguliers  pourvus  de  prolongements  nombreux, 
grêles,  mais  implantés  sur  la  cellule  par  une  base  élargie.  Ces 
cellules  dont  le  protoplasma  se  colorait  vivement  par  le  car- 
min, contenaient  de  un  à  deux  noyaux  vésiculeux,  ordinai- 
rement placés  à  la  périphérie.  Elles  avaient  les  dimensions 
les  plus  variables.  On  en  trouvait  de  très-petites  :  ces  der- 
nières, souvent  accolées  et  réunies  à  leurs  voisines  par  des 
prolongements  enchevêtrés.  Ces  cellules  avaient  une  ressem- 
blance étroite  avec  celles  que  nous  avons  observées  dans  la 
moelle  de  M .  T.  ;  pour  nous  ce  sont  les  mêmes  éléments  ;  ce 
sont  les  cellules  araignées  de  M.  Charcot  et  Gombault,  Lubi- 
moff, etc. 

Les  cellules  araignées,  isolables  à  l'état  frais,  existent 
donc,  en  réalité,  dans  certains  cas  pathologiques  ;  mais  sont- 
elles  de  formation  nouvelle  ou  dérivent-elles  d'un  élément 
préexistant? 

A  priori,  rien  n'empêche  de  concevoir  que  les  cellules  plates 
puissent,  sous  l'influence  d'un  travail  irritatif  subir  des  modi- 
fications dans  leur  forme  et  leur  constitution  physico-chi- 
mique. 
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On  sait  déjà  qu'en  semblable  occurrence,  elles  se  tuméfient 
et  deviennent  plus  sensibles  à  l'action  du  carmin.  Qui  empêche 
de  faire  un  pas  de  plus,  et  d'admettre  que  leur  protopïasma 
peut  se  déformer,  et  pousser  en  différents  sens  des  prolonge- 
ments plus  ou  moins  ramifiés?  La  forme  étoilée  n'est  pas, 
d'ailleurs,  absolument  étrangère  à  la  cellule  conjonctive,  car 
s'il  est  vrai  que  les  cellules  des  revêtements  endothéliaux 
continus  soient  le  plus  rarement  polygonales,  il  n'en  est  pas 
tout  à  fait  de  même  pour  les  cellules  endothéliales  disséminées. 
Ces  dernières  ont  souvent  des  angles  fort  aigus  qui  pourraient 
être  considérés  comme  de  véritables  prolongements.  D'un 
autre  côté,  l'étude  du  développement,  fait  voir  ces  cellules 
plates,  tout  d'abord  ramifiées  et  peut-être  anastomosées,  tan- 
dis que,  chez  certains  animaux  adultes,  la  grenouille,  entre 
antres,  on  peut  facilement  observer  des  cellules  endothé- 
liales étoilées.  En  face  de  ces  données,  il  nous  semble  qu'il 
n'y  a  pas  de  contradiction  à  admettre  que  les  cellules  plates 
de  la  névroglie  peuvent,  lorsqu'elles  sont  irritées,  augmen- 
ter de  volume,  et  poussant  des  prolongements  plus  ou  moins 
nombreux,  donner  naissance  à  ces  figures  chevslues.à  ces 
cellules  araignées  que  l'on  ne  voit  guère  qu'à  l'état  patholo- 
gique. 

Voyons  maintenant  quel  est  le  rôle  pathologique  de  ces 
éléments.  Si  l'on  réunit  pour  les  comparer,  les  cas  dans  les- 
quels ils  ont  été  rencontrés  et  décrits,  on  voit,  qu'il  s'agissait 
toujours  d'inflammations  subaiguës  du  système  nerveux  cen- 
tral. L'exactitude  de  celle  affirmation  s'impose  en  ce  qui  re- 
garde la  paralysie  générale.  Dans  le  cas  de  MM".  Charcot  el 
Gombault,  dans  celui  observé  par  nous,  chez  un  malade 
de  M.  Siredey,  c'est  seulement  à  la  périphérie  de  tumeurs 
encéphaliques  ou  spinales  que  l'on  a  pu  reconnaître  l'exis- 
tence de  ces  cellules  araignées  ; 

L'existence  de  ces  éléments,  au  sein  du  tissu  nerveux 
soumis  à  une  irritation  lente,  ainsi  que  cela  a  lieu  dans  les  cas 
de  paralysie  générale  et  de  tumeurs,  n'est  pas  faite,  assuré- 
ment, pour  nous  porter  à  leur  faire  jouer  le  rôle  de  facteurs 
principaux  dans  la  production  des  phénomènes  morbides  ob- 
servés chez  M.  T.  Nous  ne  saurions  considérer  leur  appa- 
rition comme  étroitement  liée  à  ces  brusques  retours  de  la 
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paralysie  qui  sont  un  des  traits  les  plus  saillants  de  notre 
observation  et  nous  ont  fait  adopter  la  désignation  de  myélite 
à  rechutes. 

Si  la  présence  de  ces  éléments  dans  la  moelle  de  M.  T..., 
conduit  à  penser  qu'il  s'est  agi  surtout  d'une  inflammation 
lente  de  la  moelle,  il  n'en  est  plus  de  même,  dès  que  l'on 
tient  compte  des  autres  détails  histologiques.  La  présence 
de  nombreux  noyaux',  celle  de  corps  granuleux  vésiculaires, 
la  disparition  complète  des  cylindres-axes,  tout  cela  nous 
porte  à  admettre  l'existence  d'un  processus  inflammatoire 
nettement  destructif,  et  se  rapprochant  par  ce  caractère  des 
inflammations  aiguës  parenchymaleuses  ;  cette  hypothèse  s'ac- 
corde avec  ce  qu'enseigne  l'étude  de  la  marche  clinique  de 
l'affection  qui  s'est  établie  par  trois  attaques  brusques  et 
nettement  accusées.  Malheureusement,  l'examen  de  la  moelle, 
en  nous  montrant  la  névroglie  participant  à  l'inflammation, 
ne  nous  permet  pas  de  décider  si  l'inflammation  a,  dans  l'ori- 
gine, été  parenchymateuse  ou  mixte.  Nous  resterons  donc 
dans  l'indécision  à  cet  égard. 

Un  mot  en  terminant,  concernant  les  principaux  faits  cli- 
niques qui  distinguent  notre  observation. 

Un  homme,  non  syphilitique,  nerveux,  irritable,  usé  par 
les  chagrins,  est  pris  tout  à  coup,  après  des  prodomes  insigni- 
fiants et  peu  durables,  d'une  paralysie  complète  des  membres 
inférieurs.  Les  symptômes  se  dissipent  rapidement.  11  semble 
qu'en  face  du  début  brusque,  pour  ainsi  dire  foudroyant,  il 
soit  tout  simple  d'invoquer  une  apoplexie  de  la  moelle,  une 
hémalomyélïe.  Mais  l'hématomyélie  est  infiniment  rare,  et 
ainsi  que  l'ont  démontré  M.  Charcot  et  après  lui  M.  Hayem, 
lorsqu'elle  existe  elle  est  le  plus  souvent  pour  ne  pas  dire  tou- 
jours liée  à  une  myélite  (myélite  hémorragique). 

C'est  en  effet  d'une  myélite  qu'il  s'agissait  dans  notre  cas, 
et  ainsi  que  le  fit  bien  voir  l'examen  nécroscopique,  il  ne  s'é- 
tait pas  formé  d'épanchement  de  sang  au  sein  des  parties 
affectées. 

Le  malade,  guéri  tout  d'abord,  ne  tarda  pas  à  retomber, 
et  celte  fois  encore  sous  le  coup  d'une  attaque  subite  ;  l'amé- 
lioration qui  suivit  fut  incomplète.  Survint  enfin,  une  troi- 
sième attaque  à  la  suite  de  laquelle  la  maladie  s'établit  d'une 
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manière  définitive.  Ce  mode  de  début,  ces  alternatives 
de  guérison  apparente  et  d'aggravation  subite  se  rencontrent 
assez  fréquemment  dans  le  cours  des  myélites,  que  nous  appel- 
lerons volontiers  mixtes.  Quel  est  le  mécanisme  de  ces  re- 
chutes? C'est  ce  qu'il  nous  parait  difficile  de  dire  sans 
risque  de  nous  lancer  dans  des  interprétations  tout  à  fait 
théoriques. 

L'inflammation  définitive  est-elle  précédée  de  troubles  vas- 
culaires  passagers  susceptibles  de  troubler  momentanément 
les  fonctions  des  éléments  nerveux  ?  Ou  bien  se  fait-il  sous 
l'influence  de  la  cause  morbiflque  une  sorte  de  stupéfaction 
instantanée  des  éléments  ganglionnaires,  analogue  à  celle  que 
l'on  peut  soupçonner  exister  dans  la  paralysie  infantile  pour 
les  groupes  ganglionnaires  desservant  les  muscles  qui  ne  sont 
pas  destinés  à  subir  une  atrophie  complète?  Ou  bien  encore, 
se  fait-il  des  suppléances  rapides  tant  qu'il  reste  des  élé- 
ments épargnés  ?  Ce  sont  là  autant  de  questions  qu'il  est  per- 
mis de  poser  mais  qu'on  n'est  pas  encore  en  mesure  de  ré- 
soudre. 
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III 

NOTE  SUR  LE  SIEGE  ET  LA  STRUCTURE  DES  GRANULATIONS 
TUBERCULEUSES  DU  TESTICULE, 


Pai-  L.  ■ 

(  Planches     VIII   el    IX.  ) 


(Travail  du  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France.) 


1.  Granulations  élémentaires  ou  primit 
récentes.  —  III.  Granulations  compi 
conglomérées. 

J'ai  eu  l'occasion  d'étudier,  dans  ces  dernières  années,  un 
certain  nombre  de  testicules  tuberculeux  dont  quelques-uns, 
enlevés  par  des  chirurgiens  à  une  époque  très-r approchée  du 
début  des  accidents,  présentaient  des  lésions  très-peu  avan- 
cées. Ces  bonnes  conditions  d'étude  m'ont  permis,  je  crois,  de 
reconnaître  le  siège  et  la  structure  des  granulations  tuber- 
culeuses en  voie  de  développement,  et  de  me  rendre  compte 
des  lésions  plus  complexes  qui  se  peuvent  trouver  sur  des 
testicules  plus  anciennement  tuberculeux. 

Je  vais  exposer,  dans  ce  travail,  un  résumé  de  ces  recher- 
ches. Je  me  bornerai,  toutefois,  à  celles  qui  ont  plus  spécia- 
lement traitaux  granulations  tuberculeuses  proprement  dites, 
laissant  de  côté  la  forme  dite  diffuse  de  la  tuberculose  testt- 
culaire  ou  orchite  caséeuse ,  ainsi  que  les  lésions  tuberculeuses 
du  corps  d'Highmore,  de  l'épididydime  et  du  cordon'. 

i  Je  compte  revenir  sur  ces  différents  points  dans  un  travail  plus  complet 
que  nous  préparons,  M.  Reclus  el  moi.  M.  Reclus  a  fait,  dans  ces  derniers 
temps,  de  nombreuses  recherche*  sur  la  tubercules:  du  testicule,  el  je  dois  à 
son  obligeance  un  grand  nombre  des  pièces  que  j'ai  pu  examiner. 
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TUBIBCULBUSIS   DU  TESTICULE. 


I 


En  étirant  lentement  les  tubes  séminifères  d'un  testicule 
récemment  atteint  de  tuberculose  aiguë1,  je  fus  frappé  de 
voir  le  tube  étiré  entraîner  des  granulations  tuberculeuses 
très-petites,  presque  complètement  transparentes,  tandis  que 
les  granulations  plus  grosses  ne  pouvaient  être  entraînées  avec 
un  seul  tube  ;  il  fallait  en  prendre  tout  un  groupe. 

La  dissociation,  après  macération  dans  de  l'eau  alcoolisée  ou 
acétifiée,  me  conduisit  aux  mêmes  résultats,  savoir  qu'il  existait 
dans  ce  testicule  de  très-petites  granulations,  qui  pouvaient 
être  isolées  facilement  de  tous  les  tubes  séminifères  sauf  d'un 
seul  sur  le  trajet  duquel  elles  se  trouvaient,  et  dont  on  ne  pouvait 
les  séparer  sans- les  détruire*;  les  granulations  plus  grosses, 
au  contraire,  restaient  toujours  adhérentes  à  un  certain  nombre 
de  tubes  séminifères.  Je  m'occuperai  tout  d'abord  des  petites 
granulations  tuberculeuses. 

Examinées  au  microscope,  à  un  faible  grossissement  (fuj.  1 
et  2,  pi.  VIII),  les  unes  font  une  saillie  à  peu  près  égale  de 
tous  les  côtés  du  tube  ;  les  autres  ne  dépassent  ce  dernier  que 
d'un  côté.  Au  premier  abord,  on  serait  tenté  de  comparer  les 
premières  à  des  anévrysmes  fusiformes,  les  secondes,  à  des 
anévrysmes  sacciformes.  Mais  à  un  plus  fort  grossissement, 
et  mettant  au  point  de  façon  à  obtenir  l'image  de  la  coupe 
optique  de  la  préparation,  on  voit  le  tube  séminifère  s'élargir 
au  voisinage  de  la  granulation,  pénétrer  dans  son  intérieur, 
et  parfois  on  peut  le  suivre  jusqu'à  sa  sortie  du  côté  opposé. 

i  (Pièce  n»  50,  série  P,  de  la  collection  du  Laboratoire.)  Ce  testicule,  le 
moins  avancé,  comme  lésions,  de  tous  ceux  que  j'ai  tus,  avait  été  enlevé  par 
M.  le  D'  Péan.Tout  ce  que  nous  savons  de  l'histoire  clinique  du  malade,  c'est 
que  c'était  un  homme  encore  jeune,  paraissant  jouir  d'une  excellente  santé, 
chez  qui  les  accidents  étaient  de  date  tris-récente.  L'épididyme  présentait  des 
masses  caséeuees,  les  unee  crues,  les  autres  ramollies;  une  de  ces  dernières, 
siégeant  à  la  qjieue  de  l'épididyme,  communiquait  avec  un  abcès  scrutai  quj 
s'était  ouvert  récemment  au  dehors.  Dans  te  testicule  on  pouvait  distinguer 
des  granulations  tuberculeuses  peu  abondantes,  parfaitement  isolées  les  unes, 
des  autres  et  disséminées  çà  et  là  eu  milieu  d'un  parenchyme  lesticulaire 
d'apparence  saine;  les  tubes  séminifores  se  laissaient  rarilomcnl  étirer. 

>  11  m'est  arrivé  d'isoler  des  tubes  séminileres  portant  plusieurs  de  ces 
petites  granulations. 


*  Google 


Ce  premier  fait  indique  que  la  granulation  tuberculeuse 
n'est  pas  uniquement  constituée  par  une  dilatation  des  tubes. 
Et  même,  quand  on  compare  entre  elles  un  certain  nombre 
de  granulations  de  différent  volume,  on  constate  que  la  dila- 
tation du  tube  séminifère  n'est  pas  proportionnelle  à  la  gros- 
seur de  la  granulation,  mais  qu'elle  est  due  à  l'épaisseur  plus 
ou  moins  grande  de  la  couche  qui  entoure  le  tube. 

Le  tube  séminifère  est  altéré:  au  voisinage  de  la  granulation, 
sa  lumière  a  disparu,  la  cavité  est  remplie  d'épithélium  proli- 
féré ;  les  parois,  légèrement  épaissies,  sont  infiltrées  de  petites 
cellules  rondes.  Au  niveau  de  la  granulation,  les  cellules  épithé- 
lialesproliférées  dégénèrent; et,  à  unefaibledistancedupoint 
d'entrée  du  tube  dans  la  granulation,  ces  cellules  ne  forment 
plus  qu'une  masse  granulo  -graisseuse  dans  laquelle  on  ne 
distingue  plus  trace  d'éléments  figurés.  Les  parois,  bien  dis- 
tinctes d'abord,  dégénèrent  également,  maison  les  reconnaît 
encore  aux  fines  traînées  transparentes  que  forme,  au  milieu 
des  tissus  dégénérés,  la  substance  conjonctive  des  tubes  qui 
résiste  plus  longtemps  au  processus  dégénératif. 

La  partie  de  la  tumeur  tuberculeuse  qui  se  trouve  en  dehors 
du  tube  séminifère  l'entoure  de  tous  côtés  à  la  façon  d'une 
bague.  Elle  est  constituée  par  une  accumulation  de  petites 
cellules  rondes  pressées  les  unes  contre  les  autres,  et  qui 
sont,  dans  les  parties  les  plus  centrales,  dégénérées  comme 
le  tube  et  son  contenu. 

En  résumé,  nous  voyons,  dans  ces  petites  granulations,  que 
la  tumeur  tuberculeuse  est  constituée  par  le  tube  séminifère 
dilaté,  entouré  par  le  néoplasme  tuberculeux  ;  le  néoplasme 
tuberculeux,  la  granulation  proprement  dite,  siège  donc  sur 
le  tube  séminifère  et  l'entoure. 

Quand  on  imprègne  d'argent  un  tube  séminifère  normal 
qu'on  vient  d'étirer,  on  détermine  l'apparition  d'un  revêtemen 
endothélial  analogue  à  celui  des  séreuses  (iig.  9, pi.  IV)  ;  aussi 
pourrait-on  jusqu'à  un  certain  point  comparer  les  tubes  sémi- 
nifères  revêtus  de  leur  endolhélium  et  légèrement  maintenus 
par  leurs  tractus  celluleux  à  de  petits  intestins  entourés  de  leur 
péritoine  et  soutenus  par  leurs  mésentères',  et  rapprocher  les 

i  Cette  disposition  anatomique  nous  explique  pourquoi  on  peut  étirer  les 
tube»,  cl  nous  indiqua  qu'il  doit  exister  entre  eux  une  certaine  indépendance. 
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granulations  que  nous  venons  d'étudier  de  celles  des  sé- 
reuses. Elles  se  développent  en  effet  à  la  surface  des 
tubes  séminifères  comme  les  granulations  miliaires  de  la 
plèvre  ou  du  péritoine  se  développent  à  la  surface  de  ces 
membranes. 

Laseule  différence  consiste  en  ce  que  sur  ces  membranes 
elles  peuvent  s'étendre  en  tous  sens,  tandis  que  dans  le  testi- 
cule, la  périphérie  des  tubes  étant  plus  petite  que  le  champ 
de  développement  habituel  des  granulations,  elles  arrivent  à 
entourer  complètement  le  tube.  Elles  sont  tout  à  fait  com- 
parables aux  granulations  miliaires  qui  se  développent  sur 
les  fines  travées  de  f'épiploon  et  qui  entourent  complètement 
la  travée  sur  laquelle  elles  reposent. 

Je  ne  m'arrêterai  pas  à  discuter  le  mode  de  formation  du 
néoplasme  tuberculeux  dans  cette  granulation,  à  rechercher 
si  les  petites  cellules  qui  le  composent  proviennent  ou  ne 
proviennent  pas  de  l'endothélium  qui  tapisse  les  tubes. 
D'après  les  considérations  précédentes,  le  problème  â  résoudre 
me  parait  le  même  que  pour  tout  autre  tubercule  des  séreuses, 
et,  dans  le  cas  particulier  qui  nous  occupe,  je  n'ai  rien  observé 
de  spécial  qui  pût  avancer  la  question. 

Quant  aux  rapports  qui  existent  entre  le  néoplasme  tuber- 
culeux et  les  altérations  du  tube,  il  est  probable  que  le  tu- 
bercule a  été  primitif,  et  qu'il  a  par  sa  présence  déterminé 
ces  phénomènes  successifs  d'irritation  et  de  dégénérescence 
que  présentent  l'épithélium  et  les  parois  du  tube  séminifère. 

Je  désignerai  cette  forme  de  granulation  sous  le  nom  de 
granulation  élémentaire  on  primitive.  Élémentaire  parce 
que,  siégeant  sur  un  seul  tube  séminifère  et  respectant  les 
voisins,  elle  constitue  la  forme  la  plus  simple  de  granulation 
tuberculeuse  du  testicule  ;  parce  qu'elle  est  tout  à  fait  com- 
parable à  la  granulation  miliaire  des  séreuses  qui  est  égale- 
ment la  forme  la  plus  simple  de  la  tuberculose  de  ces  mem- 
branes. Primitive  parcequ'elle  semble  être  le  point  de  départ, 
le  premier  degré  des  autres  formes  de  granulations  tuber- 
culeuses du  testicule.  La  suite  de  cette  étude  démontrera,  je 
crois,  l'exactitude  de  cette  double  qualification. 
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Je  passe  maintenant  à  l'étude  des  granulations  plus  volu- 
mineuses que  nous  avons  trouvées  dans  ce  même  testicule  et 
qui  ne  pouvaient  être  ni  extraites  par  Pétirement  d'un  seul  tube, 
ni  séparées  par  dissociation  des  tubes  qui  les  entouraient. 
L'étirement  et  la  dissociation  donnant  des  préparations  trop 
épaisses  pour  pouvoir  être  examinées  au  microscope  à  un 
grossissement  suffisant,  il  a  fallu  recourir  aux  coupes  prati- 
quées sur  des  pièces  durcies'. 

Parenchyme  testicuiaire  (fig.  3,  A,p/.  VIII).  A  une  certaine 
distance  des  granulations  tuberculeuses,  le  parenchyme  testi- 
cuiaire est  à  peu  prés  normal  ;  maïs  au  voisinage  immédiat  des 
granulations,  il  est  très-altéré. 

La  plupart  des  tubes  séminifères  sont  aplatis,  comme  si  la 
granulation  tuberculeuse  les  avait  refoulés  en  se  dévelop- 
pant. Leur  lumière  n'existe  plus  ;  elle  est  comblée  par  un 
épithélium  atrophié,  chargé  de  granulations  et  de  gouttelettes 
graisseuses,  dont  on  distingue  mal  les  noyaux  et  les  contours 
des  cellules.  Leurs  parois  sont  épaissies  et  infiltrées  d'élé- 
ments cellulaires. 

Le  tissu  intercanaliculaire  est  bourré  de  petites  cellules 
rondes,  pressées  les  unes  contre  les  autres  et  généralement 
disposées  en  séries  linéaires  parallèles  â  la  périphérie  des 
tubercules.  Entre  ces  séries,  on  trouve  quelques  faisceaux  de 
substance  conjonctive  qui  paraissent  de  nouvelle  formation. 
Par  suite  de  cette  richesse  en  éléments  cellulaires,  les  gra- 
nulations paraissent  entourées  d'une  zone  rouge  sur  les  pré- 
parations colorées  au  picrocarminate  (3,  fig.  3).  Jedésignerai 
cette  zone  sous  le  nom  de  zone  périlubercnleuse. 

'  Le  durcissement  a  été  oblenu  en  plongeant  successivement  les  pièces  dans 
l'alcool,  l'acide  picrique,  la  gomme  el  l'alcool;  21  heures  dans  chacun  de  ces 
réactifs.  Les  coupes  ont  été  colorées  au  picrocarminate  et  montées  dans  de 
la  glycérine  picrocarminéo  alln  de  conserver  la  double  coloration  du  picro- 
carminate. Pour  la  même  raison,  les  coupes  qui  ont  été  conservées  dans  le 
baume  de  Canada  ont  été  déshydratées,  non  pas  avec  de  l'alcool  ordinaire,  qui 
aurait  enlevé  l'acide  picrique  el  la  coloration  jaune,  mois  avec  de  l'acool 
picrlqué  (1/30001  Je  ne  saurais  trop  recommander  ces  deux  p 
ration,  qui  donnent  d'excellentes  prépraations. 
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Ces  lésions,  évidemment  déterminées  par  la  présence  des 
granulations,  sont,  comme  on  le  voit,  des  lésions  de  compres- 
sion et  des  lésions  d'irritation  surtout. 

Granulations  (B,  fig.  3).  Les  granulations  sont  en  général 
à  peu  prés  circulaires  ;  leur  circonférence  cependant  n'est  pas 
formée  par  une  ligne  régulièrement  courbe,  elle  présente 
une  série  de  festons  dont  la  convexité  est  dirigée  en  dehors. 

Quand  les  coupes  passent  bien  par  le  centre  des  granula- 
tions, on  y  dislingue  deux  parties  :  une  extérieure  rose  jau- 
nâtre que  je  désignerai  sous  le  nom  de  zone  périphérique 
(4,  fig.  3;  A.,  fig.  A);  une  centrale  jaune  opaque  que  j'appel- 
lerai centre  dégénéré  (5,  fig.  3  ;  B,  fig.  4).  Ces  deux  parties 
sont  séparées  par  une  ligne  festonnée,  mais  les  festons  sont  dis- 
posés en  sens  inverse  de  ceux  de  la  circonférence  de  la  granu- 
lation, ils  regardent  en  dedans.  11  en  résulte  que  le  centre  dé- 
généré du  tubercule  a  la  forme  d'une  étoile  assez  irrégulière. 

1  *  La  zone  périphérique ,  vue  dans  son  ensemble  et  à  un  faible 
grossissement,  paraît  constituée  par  une  série  de  cercles  clairs 
(1,  fig.  A)  entourant  des  masses  plus  foncées  (2,  fig.  6),  placés 
les  uns  à  côté  des  autres  et  formant  parleur  réunion  une  sorte 
de  couronne  autour  du  centre  de  la  granulation.  Les  contours 
festonnés  de  la  zone  périphérique  sont  dus  aux  saillies  de  ces 
cercles.  Laur  nombre  est  de  12  à  15  par  granulation.  Ils  for- 
ment habituellement  une  seule  rangée,  parfois  cependant  on 
en  rencontre  deux  dans  l'épaisseur  delà  zone.  Leur  forme 
n'est  pas  toujours  régulièrement  circulaire,  ils  sont  souvent 
allongés  dans  le  sens  des  rayons  de  la  granulation.  Leurs 
dimensions  sont  variables,  les  plus  petits  ont  le  diamètre  des 
tubes  séminifères,les  plus  gros  sont  de  2  à  5  fois  plus  larges. 

Ces  cercles  clairs  sont  constitués  par  du  tissu  conjonctif 
fascicule  plus  ou  moins  riche  en  éléments  cellulaires  (i,fig.o). 
Les  faisceaux  qui  forment  lés  limites  extérieures  de  la  zone 
sont  généralement  moins  riches  en  cellules  et  beaucoup  plus 
nets  ;  ils  sont  là  en  rapport  avec  la  zone  rouge  péritubercu- 
leuse  dont  ils  ne  diffèrent  à  vrai  dire  que  par  leur  moins 
grande  abondance  en  petites  cellules  rondes. 

Entre  les  cercles  conjonctifs,  est  un  tissu  conjonctif  moins  net- 
tement fascicule,  plus  riche  en  cellules  rondes,  plus  embryon- 
naire en  un  mot  (1,  fig.  5).  Il  se  continue  en  dehors  avec  la 
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zone  péritubarculeuse;  en  dedans  avec  les  prolongements  du 
centre.  Il  présente  un  certain  nombre  de  vaisseaux  capil- 
laires qui  sont,  comme  les  faisceaux  conjonctifs,  générale- 
ment dirigés  dans  le  sens  des  rayons  de  la  granulation. 

Le  contenu  des  cercles  conjonctifs  n'est  pas  toujours  le  même. 
Quelques-uns,  et  ce  sont  les  plus  petits  et  généralement  les 
plus  nets,  sont  complètement-  remplis  de  cellules  chargées 
de  granulations  et  de  gouttelettes  graisseuses  dont  on  dis- 
tingue mal  les  contours  et  les  noyaux.  Ces  cellules  dégéné- 
rées ressemblent  complètement  à  celles  qui  se  trouvent  dans 
les  tubes  séminifères  de  la  zone  rouge  péri  tuberculeuse.  En 
effet,  sur  des  préparations  un  peu  épaisses,  ou  en  examinant 
plusieurs  coupes  successives,  on  peut  voir  de  ces  petits 
cercles  conjonctifs  et  leur  amas  épîthélial  se  continuer  avec 
l'un  des  tubes  de  cette  zone  rouge.  Ces  cercles  étaient  donc 
bi  en  des  tubes  séminifères  altérés . 

D'autres  cercles  conjonctifs,  ne  différant  des  précédents  que 
par  leur  plus  grand  diamètre,  contiennent,  en  outre,  de  petites 
cellules  rondes  (3,  fig.  5),  et  des  cellules  dites  épithélioîdes 
(4,  fig.  5)  â  cause  de  leur  analogie  avec  les  cellules  épithéliales. 
La  ressemblance  qui  existe  entre  ces  cercles  et  les  précédents, 
la  présence  d'un  amas  épithélial  (5.  fig.  5)  semblable  à  celui 
des  tubes  séminifères,  nous  portent  à  penser  que  ces  cercles 
sont  aussi  des  tubes  séminifères  très-altérés. 

Enfin,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cercles  conjonctifs  il 
n'existe  plus  d'amas  épithéliaux  semblables  à  ceux  des  tubes 
séminifères,  mais  seulement  de  petites  cellules  rondes  et  des 
cellules  épithélioîdes.  Or,  il  est  impossible,  quand  on  a  suivi 
pas  à  pas  ces  diverses  lésions,  de  ne  pas  voir  dans  celte  der- 
nière un  degré  d'altération  plus  avancé  et  de  ne  pas  encore 
considérer  ces  cercles  conjonctifs  comme  des  tubes  sémini- 
fères plus  altérés  que  les  précédents. 

D'après  cette  manière  de  voir,  la  zone  périphérique  résul- 
terait de  l'accolement  d'un  certain  nombre  de  tubes  sémini- 
fères altérés.  Cela  concorde  du  reste  avec  les  résultats  des  disso- 
ciations qui  nous  ont  montré  ces  granulations  restant  toujours 
adhérentes  à  un  certain  nombre  de  lubes  séminifères.  Ces 
tubes  adhérents  seraient  les  mêmes  que  ceux  dont  nous  voyons 
les  coupes  dans  la  zone  périphérique  sous  forme  de  cercles 
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conjonctifs.  11  y  aurait  ainsi  autant  de  tubes  ayant  participé 
a  la  constitution  de  la  zone  périphérique  qu'il  y  a  de  cercles 
conjonctifs  dans  cette  zone,  c'est-à-dire  de  douze  à  quinze 
environ. 

Ces  tubes  se  seraient  accolés  les  uns  aux  autres  par  suite 
d'un  travail  se  passant  dans  le  tissu  séro-conjonclif  interca- 
naliculaire,  comparable  à  celui  qui  produit  les  adhérences 
pleurales  ou  intestinales.  Le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les 
cercles  conjonctifs  de  la  zone  périphérique  serait  le  résultat  de 
ce  travail. 

Les  parois  de  ces  tubes  s'infiltreraient  d'éléments  jeunes  et 
perdraient  leur  aspect  spécial  pour  se  transformer  en  tissu 
conjontif  fascicule  et  se  confondre  avec  les  tissus  voisins; 
ce  serait  là  l'origine  des  cercles  conjonctifs  qui  se  confondent 
d'une  part  avec  la  zone  rouge  pérituberculeuse,  d'autre  part 
avec  le  tissu  conjonctif  qui  les  sépare  les  uns  des  autres. 

Quant  aux  modifications  qui  se  passent  à  l'intérieur  de 
ces  tubes,  l'étude  des  cellules  épithélioïdes  et  des  cellules 
rondes  qui  nous  resteà  faire  va  nous  en  rendre  compte. 

Les  petites  cellules  rondes  se  trouvent  ordinairement  le 
long  des  parois,  et  sont  souvent  réunies  en  certain  nombre 
sur  un  point  plus  ou  moins  limité.  Les  plus  voisines  des  parois 
sont  pauvres  en  protoplasma  et  peu  distinctes  les  unes  des 
autres.  Comme,  en  ces  points,  le  tissu  conjonctif  des  parois 
est  en  général  plus  riche  en  cellules  semblables,  on  peut 
regarder  ces  amas  de  petites  cellules  comme  de  véritable» 
bourgeonnements  des  parois  conjonctives  proéminant  dans 
l'intérieur  des  cavités.  Les  cellules  les  plus  éloignées  des 
parois  sont,  au  contraire,  plus  riches  en  protoplasma  ;  elles 
prennent  une  forme  polyédrique  et  ressemblent  de  plus  en 
plus  aux  cellules  épithélioïdes;  les  seules  différences,  en 
dehors  des  dimensions,  sont  peut-être  une  coloration  plus 
vive  de  leurs  noyaux  après  l'action  du  picrocarminate  et 
un  état  plus  granuleux  de  leur  protoplasma. 

Les  cellules  épithélioïdes  sont  les  plus  abondantes,  elles 
remplissent  à  elles  seules  tout  ou  presque  tout  le  cercle  con- 
jonctif. Elles  sont  pour  la  plupart  très-grandes;  leur-  forme 
est  très- variée  :  les  plus  petites  ressemblent  en  tous  points, 
comme  il  vient  d'être  dit,  aux  plus  grandes  des  petites  cel- 
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Iules  pariétales,  aussi  ne  peut-on  s'empêcher  d'admettre 
qu'elles  soient  un  degré  plus  avancé  de  développement.  Les 
plus  grandes  ont  les  unes  quelque  analogie  avec  les  cel- 
lules plates,  tandis  que  les  autres  ne  sauraient  être  distinguées 
des  cellules  épithéliales  qui  composent  les  amas  que  nous 
avons  décrits  précédemment  dans  l'intérieur  de  certains 
espaces  intratubulaires.  Mais  entre  ces  types  extrêmes  il 
existe  tous  les  intermédiaires,  et  on  peut  passer  par  une 
série  de  transitions  insensibles  de  la  cellule  embryonnaire 
pariétale  à  la  cellule  intra-tubulaire  la  plus  développée  comme 
forme  ;  et  regarder  ces  différentes  cellules  comme  provenant 
toutes  des  parois  conjonctives,  et  tendant  à  reproduire  dans 
leur  dévelopement  consécutif  les  formes  cellulaires  qui 
existent  normalement  dans  cette  région. 

En  résumé,  le  travail  pathologique  qui  se  passerait  dans 
l'intérieur  des  tubes  séminifères  qui  composent  la  zone  péri- 
phérique, serait  un  travail  de  prolifération  cellulaire  ;  ce  serait 
à  lui  que  serait  due  très-probablement  l'augmentation  de 
volume  des  tubes  séminifères  dont  le  diamètre  peut  avoir 
doublé  et  même  quintuplé. 

Les  prétendues  cellules  géantes  des  Allemands  «  Riesenzel* 
len  »  se  rencontrent  toujours  dans  les  portions  les  plus  internes 
de  celte  zone  périphérique,  tout  à  fait  au  voisinage  du  centre 
dégénéré  (3,  tig.  4).  Elles  sont  toujours  situées  dans  le  tissu 
conjonctif  de  cette  zone  et  généralement  allongées  dans  le  sens 
des  rayons  de  la  granulation.  On  en  trouve  souvent  plusieurs 
sur  une  même  coupe;  vues  toutes  ensembles,  elles  sont  placées 
autour  du  centre  comme  les  sentinelles  autour  d'un  camp.  C'est 
là  du  reste  une  disposition  qui  se  rencontre  dans  beaucoup 
de  productions  pathologiques  qui  se  caséifient  spontanément. 

2"  Le  centre  dégénéré  de  la  granulation  tuberculeuse  a, 
comme  il  a  déjà  été  dit,  généralement  la  forme  d'une  étoile  ; 
les  branches  de  l'étoile  se  continuent  toujours  avec  le  tissu 
conjonctif  qui  sépare  les  cercles  conjonctifs  de  la  zone  péri- 
phérique. 

Ce  centre  est  granulo-graisseux;  sur  les  bords,  au  niveau 
de  ses  prolongements  surtout,  on  distingue  un  certain  nombre 
de  petites  cellules  rondes  qui  ne  sont  pas  encore  dégénérées, 
et  quelques  faisceaux  de  substance  conjonctive  qui  oui  résisté. 
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Ad  milieu  du  centre,  et  j'insiste  tout  particulièrement  sur 
ce  détail,  on  voit  une,  quelquefois  deux  figures  circulaires  ou 
ellipsoïdes  (5,  Rg.  4).  La  partie  du  centre  granulo-graisseux 
inscrite  dans  la  figure  est  d'un  granulé  différent,  et,  sur  les 
préparations  colorées  au  picrocarminate,  d'un  jaune  moins 
foncé  que  la  partie  située  au  dehors. 

Les  figures  circulaires  ou  ovoïdes  sont  formées  par  plusieurs 
petites  lignes  parallèles  les  unes  aux  autres  et  très- rappro- 
chées, de  sorte  que  leur  ensemble  n'a  qu'une  faible  épaisseur. 
Elles  se  distinguent  des  tissus  granulo-graisseux  qui  les 
entourent  et  les  infiltrent,  par  leur  transparence  et  leur 
réfringence  plus  grandes.  Elles  se  retrouvent  dans  toute 
l'épaisseur  de  la  coupe  quand  on  fait  varier  le  foyer  de  l'ob- 
jectif; elles  se  retrouvent  encore,,  sauf  de  légers  change- 
ments de  situation  et  de  forme,  sur  plusieurs  préparations 
provenant  de  coupes  successives  d'une  même  pièce.  Ces 
ligures  circulaires  ou  ovoïdes  correspondent  donc  à  dès 
coupes  de  tubes  qui  seraient  compris  dans  le  centre  granulo- 
graisseux  de  la  granulation  tuberculeuse. 

Déplus,  sur  plusieurs  des  granulations  qui  présentent  deux 
ligures  circulaires  ou  ovoïdes  dans  leur  centre  granulo-grais- 
seux et  qu'on  étudie  en  faisant  varier  le  foyer  de  l'objectif  ou 
en  passant  en  revue  plusieurs  coupes  successives,  on  peut 
voir  les  deux  figures  se  rapprocher  en  s' allongeant  l'une 
vers  l'autre  et  finir  par  se  confondre  en  une  seule  figure  el- 
h'psoïde.  Ce  qui  indique  manifestement  qu'il  y  avait  là  soit 
deux  branches  d'un  même  tube,  soit  un  tube  recourbé  sur 
lui-même'. 

Que  sont  ces  tubes  ? —  Ce  ne  sont  évidemment  pas  des 
coupes  de  vaisseaux  ;  il  n'en  existe  pas  de  cette  dimension 
dans  cette  région  et  ceux  qui  s'y  trouvent  ont  relativement 
des  parois  plus  épaisses  ;  de  plus  s'ils  dégénéraient,  leurs 
parois  présenteraient  une  structure  tout  autre. 

Des  canalicules  séminifêres?  Ils  sont  plus  grands  que  les 
tubes  du  parenchyme  testiculaire  restés  sains;  plus  petits 
que  les  cercles  conjonctifs  de  la  zone  périphérique  qui  sont, 

On  peut  rencontrer  dos  granulations  où  il  existe  un  plus  grand  nombre  de 
lobes  dans  leur  centre  dégénéré;  mais  ce  sont  là  des  formes  différentes  que 
nous  étudierons  plus  loin. 

Afictf.  ne  purs.,  !•  SKnil,  III.  5 
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nous  l'avons  démontré,  des  tubes  altérés.  Maïs,  si  on  les  com- 
pare aux  tubes  séminiféres  qui  portent  les  granulations  pri- 
mitives, on  est  frappé  de  leurs  ressemblances:  ce  sont  les 
mêmes  limites  dans  les  variations  de  leurs  dimensions,  c'est 
la  même  structure  lamellaire,  c'est  la  même  infiltration  gra- 
nulo-graisseuse.  Bien  plus,  le  centre  dégénéré  des  granula- 
tions que  nous  étudions  ressemble  complètement  dans  ses 
portions  intra-tubulaires  au  contenu  des  tubes  séminiféres 
des  granulations  primitives  ;  tandis  que  dans  ses  parties 
extratubulaires  il  a  même  aspect  que  les  portions  dégénérées 
du  néoplasme  tuberculeux  qui  entoure  ces  granulations  pri- 
mitives. Ces  ressemblances  sont  telles,  qu'on  ne  peut  s'em- 
pêcher d'admettre  que  le  tube  du  centre  granulo-graisseux 
est  vraiment  un  tube  séminifère  ;  et  le  centre  granulo-grais- 
seux  tout  entier,  une  granulation  primitive  complètement 


Les  seules  différences  qu'il  soit  possible  de  constater  sont 
la  dégénérescence  complète  et  la  forme  étoilée  du  centre  gra- 
nulo -graisseux,  au  lieu  de  la  dégénérescence  incomplète  et 
la  forme  circulaire  de  la  granulation  primitive.  Or,  ces  dif- 
férences s'expliquent  facilement  si  l'on  admet  que  les  gra- 
nulations dont  nous  nous  occupons  en  ce  moment,  prises 
dans  leur  ensemble,  centre  et  zone  péripbérique,  dérivent  de 
granulations  primitives  plus  développées  ;  si  l'on  admet  que, 
par  suite  de  ce  développement  et  de  l'irritation  qui  en  au- 
rait été  la  conséquence,  elles  se  sont  mises  à  adhérer  aux 
tubes  séminiféres  voisins  en  même  temps  qu'elles  les  font 
adhérer  entre  eux  et  déterminent  dans  leurs  parois  et  dans 
leurs  cavités  les  lésions  précédemment  décrites. 

En  effet,  tant  que  la  granulation  primitive  a  été  libre  sur 
son  tube,  on  comprend  qu'elle  ait  eu  une  forme  régulière- 
ment circulaire  comme  toute  granulation  développée  sur  une 
séreuse  ;  mais  du  moment  où  elle  est  venue  adhérer  aux  tubes 
qui  l'entouraient  et  qui  se  dilataient,  elle  a  dû  se  mouler 
dans  l'espace  étoile  qu'ils  laissaient  à  sa  disposition  ;  et  c'est 
pourquoi  nous  voyons  ses  prolongements  s'avancer  dans  la 
zone  périphérique  précisément  au  niveau  des  espaces  con- 
jonctii's  intercanaliculaire.5.  —  De  même,  quand  les  granu- 
lations   étaient  libres  d'adhérences,    elles    recevaient  leur 
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nourriture  par  les  espaces  sérc-lymphatiques,  qui  entou- 
raient Jes  tubes  qui  les  portaient,  aussi  leurs  éléments  les 
plus  superficiels  devaient  avoir  conservé  toute  leur  vitalité; 
mais  étant  devenues  adhérentes  elles  n'ont  pu  recevoir  leur 
nourriture  que  par  l'intermédiaire  des  tubes  voisins  ;  or, 
ceux-ci,  étant  soumis  à  un  travail  de  prolifération  consi- 
dérable,, ont  dû  ne  leur  en  laisser  passer  que  des  quantités 
tout  à  fait  insuffisantes,  de  là  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  delà  plus  grande  partie  de  la  granulation. 

Tout  concourt  donc  à  nous  faire  envisager  cette  forme  de 
tubercule  comme  une  granulation  primitive  enveloppée  d'une 
zone  de  tubes  qu'elle  a  enflammés  ;  à  nous  faire  par  consé- 
quent distinguer  en  elle  deux  parties  dépendant  de  processus 
bien  différents;  une  partie  centrale,  produit  direct  du  pro- 
cessus tuberculeux  ;  une  périphérique,  résultant  de  l'irrita- 
tion causée  par  le  produit  tuberculeux  sur  les  tissus  voisins. 
C'est  pourquoi  je  propose  de  désigner  celte  forme  de  granu- 
lation sous  le  nom  de  granulation  composée,  par  opposition 
aux  granulations  élémentaires  précédemment  décrites,  qui 
sont  des  granulations  simples. 

J'ai  retrouvé  ces  mêmes  granulations  sur  un  testicule  (  en- 
vahi parla  tuberculose  depuis  deux  mois  seulement.  Elles 
étaient  plus  nombreuses,  très-rapprochées  les  unes  des  autres. 
Le  parenchyme  tesliculaire  présentait  partout  les  lésions  qui 
dans  la  pièce  précédente  n'existaient  qu'au  voisinage  immé- 


1  iPiece  n"  7  de  la  série  A.)  Nous  devons  ce  testicule  et  l'observulion  cli- 
"ique  à  l'obligeance  de  M.  Peyrol. 

Le  patient  éEaïl  un  jeune  homme  de  39  ans,  ayant  toutes  les  apparences  d'une 
parfaite  santé.  Deux  mois  avant,  il  avait  été  pris  subitement,  sens  cause 
tonmie,  d'une  épididymile  suraiguë  qui  au  lieu  de  se  résoudre  était  devenue 
chronique  «1  s'était  rapidement  compliquée  de  bosselures  molles,  adhérentes 
■  la  peau  ;  M.  le  Dr  Dolbeau  avait  pratiqué  la  castration. 

L'épidMjFQM  présentait  un  eerlain  nombre  de  foyers  caséeux  de  différent 
'olume,  ramollis  pour  la  plupart  dans  leurs  parties  centrales.  Lo  parenchyme 
Itsliculairn  était  rouge,  infiltré  de  granulations  tuberculeuses  contluenles  à 
certains  pointa.  Les  tubes  ne  se  laissaient  pus  étirer,  les  granulations  se 
dissociaient  mal.  Les  examens  microscopiques  ont  été  Toits  sur  des  coupes 
préparées  comme  celles  de  la  piùce  précédente. 

(M.  Reclus,  dan*  un  mémoire  encore  inédit,  décrit  colle  forme  clinlquo  de 
Uibercu'osc  tesliculaire,  encore  peu  connue,  sous  le  nom  d'orchite  tubereu- 
ienst,  par  opposition  à  la  forme  chronique  et  classique  désignée  sous  le  nom 
pins  général  de  tuberrules  des  testicules.) 
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diat  des  granulations  ;  il  n'y  avait  donc  pas  dans  ce  cas  de 
zone  rouge  péri  tuberculeuse,  ou  plutôt  tout  était  zone  rouge. 
Bref,  ce  testicule  ne  différait  du  précédent  que  par  la  réac- 
tion plus  vive  qu'un  plus  grand  nombre  de  granulations  avait 
déterminée  dans  le  parenchyme  testiculaire.  Dans  ces  deux 
cas  on  peut  assigner  aux  granulations  le  même  âge,  et  affirmer 
que  celles  que  nous  venons  de  désigner  sont  bien  des  granu- 
lations récentes  datant  de  deux  mois  environ. 


III 

La  forme  de  granulation  que  je  vais  décrire  maintenant  a 
été  trouvée  dans  un  testicule'  chez  lequel  les  accidents  remon- 
taient à  8  mois  ;  c'était  donc  une  forme  bien  plus  ancienne  que 
les  deux  précédentes  (page  60). 

L'examen  a  été  fait  sur  des  coupes  microscopiques,  prépa- 
rées comme  il  a  été  dit  plus  haut. 

Parenchyme  testiculaire.  A  une  certaine  distance  des 
granulations  et  de  l'abcès  caséeux,  les  tubes  séminifères 
ont  conservé  leur  lumière,  leur  épithélium  est  peu  altéré, 
leurs  parois  sont  seulement  quoique  peu  hypertrophiées 
quoique  leur  diamètre  soit  plutôt  diminué.  On  y  distingue 
deux  couches  :  une  interne,  sinueuse,  réfringente  et  homo- 
gène, pauvre  en  cellules  ;  c'est  la  membrane  propre  du  tube, 
épaissie  et  plissée,  qui  se  trouve  trop  large  pour  l'espace 
qu'elle  occupe.  La  couche  externe  est  plus  épaisse,  lamel- 
leuse,  plus  riche  en  cellules  ;  c'est  la  tunique  externe  du  tube 
qui  s'est  hypertrophiée  concentriquement. 


i  (Pièce  n°  81  do  ma  collection  particulière.)  Le  testicule  et  l'observation 
clinique  m'ont  été  donnés  par  H.  Reclus. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  !7  ans  qui  avait  été  pris  subitement,  en  pleine 
tante,  sens  cause  connue,  d'une  epididymite  aiguë.  Cette  épididymite  ne 
s'était  pas  résolue,  et  un  mois  après  il  se  formait  un  abcès  qui  s'ouvrit  spon- 
tanément et  auquel  succéda  une  fistule.  C'était  donc  encore  un  cas  de  tuber- 
culose testiculaire  aiguë  ou  d'orchite  tuberculeuse,  tout  comme  les  précédents 
mais  cette  fois  les  lésions  étaient  plus  nombreuses,  l'opération  ayant  été  faite 
huit  mois  après  le  début  des  accidents,  par  M.  le  Dr  L.  Labbé. 

L'épldidyme  présentait  des  masses  caséeuses.  les  unes  crues,  les  autres 
ramollies  ;  dans  le  testicule,  on  voyait  un  large  abcès  caséeux  et  un  certain 
nombre  de  granulations  tuberculeuses. 
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La  tissu  intertubulaire  est  à  peu  près  normal  ;  mais,  en  se 
rapprochant  des  granulations,  on  y  voit  des  amas  de  petites 
cellules  rondes  dont  la  forme  est  très-irrégulière,  le  volume 
variable,  le  centre  jamais  dégénéré,  quel  que  soit  leur  volume; 
ils  écartent  les  tubes  entre  lesquels  ils  s'infiltrent  sans  les 
altérer.  Ce  ne  sont  pas  des  granulations  tuberculeuses  au 
début,  mais  de  simples  points  d'irritation. 

Au  voisinage  immédiat  des  granulations,  les  tubes  sémini- 
féres  sont  peu  nombreux  ;  ceux  qui  s'y  trouvent  sont  aplatis, 
atrophiés,  leur  lumière  a  disparu,  ils  sont  remplis  par  un 
amas  épithélial  atrophié  et  dégénéré.  La  membrane  propre 
est  épaissie  et  repliée  sur  elle-même  ;  la  gaine  externe  se 
confond  avec  le  tissu  intertubulaire  qui  a  pris  un  dévelop- 
pement considérable  et  prédomine  en  cette  région.  Ce  tissu 
intertubulaire  est  un  tissu  conjonctif  riche  en  éléments  cel- 
lulaires à  des  degrés  divers  de  développement,  et  dont  les 
faisceaux  sont  disposés  parallèlement  à  la  surface  de  la  gra- 
nulation. Il  en  résulte  que  la  granulation  tuberculeuse  est 
comme  entourée  par  une  coque  fibreuse. 

Si  l'on  veut  bien  comparer  ces  lésions  à  celles  que  nous 
avons  trouvées  sur  la  première  de  nos  pièces,  on  voit  que  de 
part  et  d'autre  ce  sont  des  lésions  d'irritation  ;  les  différences 
ne  portent  que  sur  leur  degré  d'ancienneté.  La  coque 
fibreuse,  par  exemple,  qui  entoure  nos  granulations  actuelles, 
u'est-elle  pas  l'analogue  de  cette  zone  rouge  péritubercu- 
leuse  qui  entoure  les  granulations  précédentes  ?  Dans  la  zone 
rouge  les  éléments  embryonnaires  prédominent,  le  tissu 
était  embryonnaire  ;  dans  la  coque  fibreuse  les  faisceaux 
conjonctifs  l'emportent,  le  tissu  est  devenu  adulte. 

Granulations.  Les  granulations  ont  un  contour  assez  régu- 
lièrement circulaire  ;  elles  présentent,  comme  les  précédentes, 
une  zone  périphérique  et  un  centre  étoile  granulo-graisseux. 

1°  La  zone  périphérique  est  uniquement  constituée  par  du 
tissu  conjonctif  plus  ou  moins  fibreux;  elle  ne  présente  pas, 
comme  celle  des  granulations  composées  récentes,  des  amas 
épithéliaux.  ou  épithélioides.  Mais  on  y  voit  certains  faisceaux 
plus  réfringents,  moins  riches  en  cellules,  plus  fibreux, 
décrivant  des  cercles  tout  à  fait  comparables  à  ceux  que 
nous  trouvions  dans  nos  granulations  récentes,  et  que,  pour 
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cette  raison,  on  peut  regarder  comme  des  débris  de  tubes 
séminifères  altérés.  Dans  l'intérieur  de  ces  cercles  fibreux,  à 
la  place  des  amas  épithélioïdes,  il  existe  un  tissu  conjonctif 
plus  riche  en  cellules  et  dont  les  faisceaux  sont  disposés  en 
différents  sens.  Il  dérive  probablement  de  ces  petits  amas  de 
cellules  rondes  que  nous  avons  trouvés  dans  l'intérieur  des 
cercles  conjonctifs  des  granulations  composées  récentes,  qui 
semblaient  être  un  véritable  bourgeonnement  des  cercles 
conjonctifs  ;  ces  amas  se  seraient  développés  peu  à  peu,  re- 
foulant et  atrophiant  les  cellules  épithéliales  ou  épithélioïdes, 
puis  auraient  fini  par  remplir  complètement  le  cercle  fibreux 
tout  en  se  transformant  en  tissu  conjonctif  adulte. 

Sur  certaines  granulations,  la  zone  périphérique  est  uni- 
quement formée  par  une  série  de  cercles  semblables  placés 
les  uns  à  côté  des  autres  tout  autour  du  centre,  et  sans 
aucun  doute  elle  est  une  simple  transformation  fibreuse 
de  la  zone  périphérique  des  granulations  récontes.  Mais 
sur  d'autres,  le  tissu  conjonctif  qui  réunit  ces  cercles  fibreux 
ainsi  que  celui  qui  les  remplit  étant  devenus  aussi  fibreux 
qu'eux,  il  devient  impossible  de  distinguer  les  unes  des 
autres  ces  différentes  parties  ;  et  si  l'on  n'avait  pas  suivi  pas  à 
pas  toutes  ces  transformations  successives,  on  ne  pourrait  se 
douter  que  de  telles  zones  périphériques  proviennent  de  tubes 
séminifères  transformés  en  cordons  fibreux  et  confondus 
les  uns  avec  les  autres. 

2°  Le  centre  des  granulations  ne  diffère  généralement  pas 
de  celui  des  granulations  précédentes;  c'est  le  même  aspect 
granulo -graisseux ,  les  mêmes  prolongements  étoiles,  et  tou- 
jours, en  son  milieu,  la  coupe  du  tube  séminifére  siège  de 
la  granulation  primitive. 

Dans  cette  forme  de  granulation  que  nous  venons  d'étudier 
comme  dans  la  précédente,  une  partie  seulement  de  la 
masse  tuberculeuse  est  constituée  par  le  néoplasme  tubercu- 
leux, le  reste  provient  de  l'action  irritante  qu'a  déterminé  le 
néoplasme  sur  les  tubes  qui  l'entouraient  ;  l'une  et  l'autre 
sont  donc  des  granulations  composées.  Les  différences  ne 
portent  que  sur  le  degré  d'ancienneté  des  lésions  :  les  gra- 
nulations précédentes  étant  plus  récentes,  celles-ci  plus  an- 
ciennes ;  aussi,  pour  les  distinguer,  les  désignerai-je  sous  le 
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nom  de  granulations  composées  anciennes  ou  Sbretuea  en 
raison  de  la  prédominance  de  ce  tissu. 

Un  autre  testicule1  trouvé  par  M.  Reclus  dans  une  au- 
topsie, et  sur  lequel  il  n'a  malheureusement  pu  se  procurer 
de  renseignements  cliniques,  présentait  des  lésions  tubercu- 
leuses certainement  plus  anciennes  que  les  précédentes  et  si 
nettes  que  je  crois  utile  de  les  décrire  rapidement. 

Les  tubes  séminifères  ne  se  laissaient  ni  étirer  ni  dissocier  ; 
le  parenchyme  testiculaire  était  dense,  très-résistant,  et  les 
granulations  y  adhéraient  intimement.  Des  préparations  mi- 
croscopiques sont  faites  par  les  mêmes  procédés  que  celles 
des  pièces  précédentes. 

Parenchyme  testiculaire .  Les  tubes  séminifères  sont  beau- 
coup plus  petits  qu'à  l'état  normal,  la  substance  inter tabu- 
laire est  au  contraire  plus  développée. 

Les  tubes  ont  perdu,  pour  la  plupart,  leur  lumière  ;  ils  sont 
complètement  remplis  par  un  amas  épithélial  granulo-grais- 
seux  (4,  ûg.  7,  pi.  IX).  Leurs  parois  sont  trés-épaisses,  elles 
présentent  également  deux  couches  très-distinctes:  1"  une 
intérieure  (3,  ûg.  7)  formée  par  la  membrane  propre  épaissie 
et  très-plissées  ;  sur  quelques  tubes  les  plis  sont  si  nombreux 
et  si  rapprochés  qu'ils  se  louchent,  se  confondent  presque,  et 
font  paraître  la  membrane  propre  plus  épaisse  qu'elle  est  en 
réalité  ;  c'est  l'exagération  de  ce  que  nous  avons  vu  plus 
haut  ;  —  2°  la  couche  extérieure  (2,  ûg.  7)  est  constituée  par 
la  gaine  externe  du  tube  considérablement  hyperthrophiée, 
qui  élreint  de  plus  en  plus  la  membrane  propre  et  l'épithé- 
lium  au  fur  et  à  mesure  qu'elle  se  développe. 

Le  tissu  conjonctif  qui  se  trouve  entre  les  tubes  séminifères 

1  (Pièce  a»  75  de  la  série  A.)  C'était  un  testicule  gauche  dans  l'épididyme 
duquel  on  voyait  un  assez  grand  nombre  de  musses  caséeuses;  quelques- 
unes  étaient  ramollies  à  leur  centre,  mais  toutes  étalent  entourées  d'une  coque 
fibreuse  qui  les  enkystait;  fait  qui  a  lui  suui  indique  des  lésions  anciennes. 
Le  leslicule  présentait,  au  niveau  du  corps  d'Highmore,  un  dépôt  tubercu- 
lemaboudanl  ;  c-3  dép-'i  p'néîrnit  •l«i.?  In  sulj-t.vi; •  lo;liculah'o  sous  forme  de 
traînées  «"irradiant  dan*  la  direction  de  l'albuRinèe.  Ces  traînées  s'arrêtaient  à 
desdisteoces  varieblus  mais  généralement  peu  considérables.  Au  delà,  on  ne 
trouvait  plus  dans  le  parenchyme  lesliculaire  que  des  granulations  isolées 
disposée*  on  séries  linéaires  sur  les  prolonyemnnla  des  traînées  tubercu- 
leuses; ce  «ont  ces  urauulalions  que  je  vais  décrire. 
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ainsi  altérés  est  formé  de  faisceaux  plus  ou  moins  nettement 
fibrillaires  qui  s'entre-croisent  en  tout  sens  (1 ,  6g.  7).  Les  élé- 
ments cellulaires  y  sont  abondants  et  beaucoup  d'entre  eux 
à  des  états  de  développement  peu  avancés.  Les  capillaires  y 
sont  assez  nombreux.  C'est  donc  en  somme  du  tissu  conjonctif 
encore  jeune  se  développant  dans  le  sens  du  tissu  fibreux. 

La  continuité  de  tissu  qui  existe  entre  le  stroma  testicu- 
laire  et  le  tissu  fibreux  intercanaliculaire,  l'adhérence  de  ce 
dernier  à  la  gaine  externe  du  tube,  l'union  de  cette  gaine 
avec  la  membrane  propre,  nous  expliquent  pourquoi  les  tubes 
séminifères  dans  ce  testicule  ne  pouvaient  se  laisser  ni  étirer 
ni  dissocier. 

Au  voisinage  immédiat  des  tubercules,  le  tissu  intertubu- 
laire  est  souvent  un  peu  plus  riche  en  éléments  jeunes,  ce  qui 
fait  paraître  alors  la  granulation  comme  entourée  d'une  zone 
rouge.  La  gaine  externe  des  tubes  est  plus  hypertrophiée, 
son  tissu  plus  dense  et  plus  réfringent  ;  la  membrane  propre 
plus  plissée,  plus  épaisse,  moins  pauvre  en  éléments  cellu- 
laires ;  la  cavité  du  tube  plus  étroite  ;  l'épithélium  plus  atro- 
phié. Il  est  môme  des  tubes  dont  tout  l'épithélium  a  disparu  ; 
sur  quelques-uns  d'entre  eux  on  distingue  encore  les  traces 
de  la  cavité  et  les  plis  de  la  membrane  propre  complètement 
revenue  sur  elle-même  (B,  fig,  7);  mais  sur  d'autres  on  ne 
voit  plus  qu'une  masse  réfringente  semi-transparente  (3,  fig.  6). 
A  la  périphérie  de  cette  masse  on  retrouve  la  gaine  lamel- 
Jcuse  qui,  en  dehors,  est  en  rapport  avec  le  tissu  intercanali- 
culaire, mais  qui,  en  dedans,  se  continue  avec  un  tissu  fibreux 
central  dont  les  faisceaux  réfringents,  peu  distincts,  s'en- 
roulent et  s'entre-croisent  en  divers  sens  ;  c'est  très-vraisem- 
blablement la  membrane  propre  tout  à  fait  transformée.  Bref, 
le  tube  testiculaire  est  devenu  un  simple  cordon  fibreux. 

Ces  cordons  Fibreux  ne  s'observent  pas  seulement  à  la 
périphérie  des  granulations,  on  en  rencontre  même  à  une 
certaine  distance  ;  la  transformation  fibreuse  que  déterminent 
les  granulations  peut  donc  s'étendre  sur  les  tubes  dans  une 
certaine  longueur. 

Granulations.  Les  granulations  sont  généralement  plus 
petites  que  celles  des  pièces  précédentes.  Leur  circonférence 
est  très-nettement  festonnée. 
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1*  Dans  la  zone  périphérique  on  distingue  tes  coupes  d'un 
certain  nombre  de  tubes  séminifères  plus  ou  moins  altérés, 
mais  parfaitement  reconnaissables.  Quelques-uns  ont  encore 
un  contenu  épithélial  granule-graisseux  (4  fig.  6)  ;  d'autres,  et 
c'est  le  plus  grand  nombre,  sont  complètement  oblitérés  ;  tous 
sont  très-rapprochés  les  uns  des  autres,  par  suite  du  peu  de 
développement  du  tissu  intercanaliculaire  ;  souvent  même  ils 
se  confondent  au  niveau  de  leur  point  de  contact  (5,  Gg.  6). 
A  côté  d'eux,  on  trouve  des  masses  fibreuses  à  contours  fes- 
tonnés, à  structure  tout  à  fait  semblable  à  celle  des  tubes  obli- 
térés, et  qui  proviennent  évidemment  d'une  agglomération  de 
tubes  devenus  fibreux  et  soudés  ensemble.  Entre  les  tubes 
et  les  masses  fibreuses,  est  un  tissu  fibreux  peu  abondant. 

En  résumé,  cette  zone  périphérique  serait  constituée  par 
une  couronne  de  tubes  séminifères  plus  ou  moins  atrophiés 
et  fibreux,  plus  ou  moins  adhérents  les  uns  aux  autres. 
Elle  ne  diffère  du  parenchyme  testiculaire  qui  l'entoure  que 
par  le  plus  grand  nombre  de  tubes  complètement  transfor- 
més en  cordons  fibreux,  par  la  moins  grande  abondance  du 
tissu  fibreux  in tertu biliaire  et  par  sa  pauvreté  en  éléments 
cellulaires.  Aussi,  sur  les  coupes,  la  zone  périphérique  se 
détache-t-elle  vivement  sur  le  parenchyme  par  sa  plus  grande 
réfringence. 

2.°  Le  centre  dégénéré  âlei  même  forme,  les  mêmes  rapports 
que  ceux  des  granulations  précédentes,  mais  il  n'est  pas  tou- 
jours complètement  granulo-graisseux  ;  sur  un  assez  grand 
nombre  de  granulations  tuberculeuses,  les  granulations  grais- 
seuses sont  remplacées  en  totalité  ou  en  partie  par  de  petits 
blocs  d'une  substance  réfringente  qui  est  probablement  un 
dérivé  quelconque  de  la  graisse. 

Le  tube  central  (7,  fig.  6)  a  un  diamètre  bien  supérieur  à 
celui  des  tubes  séminifères  les  plus  gros  qu'il  soit  possible 
de  trouver  dans  cette  pièce,  si  bien  qu'il  semble  inadmissible 
au  premier  abord  que  ce  puisse  être  le  même  élément.  Mais 
cette  différence  s'explique  si  on  se  rappelle  que  les  tubes  sé- 
minifères sont  ici  tous  plus  ou  moins  atrophiés  ;  tandis  que 
le  tube  central  est,  comme  tous  ceux  des  granulations  com- 
posées, un  tube  dilaté  que  la  dégénération  a  surpris  et  fixé 
dans  cet  état. 
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Sur  chacun  des  deux  testicules  dont  je  viens  de  parler, 
j'ai  trouvé  des  granulations  dont  le  centre  était  différent.  Sur 
les  unes,  la  partie  du  centre  dégénéré  qui  est  en  dehors  du 
tube  séminifère  central  avait  complètement  disparu,  et  était 
remplacée  par  du  tissu  tibreux;  sur  d'autres  on  ne  distin- 
guait plus  le  tube  central,  mais  seulement  quelques  blocs  de 
tissus  dégénérés  disséminés  au  milieu  d'un  tissu  fibreux. 

A  quoi  tient  cette  nouvelle  disposition?  —  Deux  explica- 
tions sont  possibles  :  on  peut  dire  que,  les  coupes  ne  passant 
pas  par  le  centre  de  la  granulation,  les  parties  dégénérées  se 
sont  trouvées  comprises  en  dehors  des  coupes  ;  on  peut  dire 
encore  que  le  centre  dégénéré  s'est  plus  ou  moins  résorbé, 
que  les  granulations  dont  nous  parlons  sont  une  forme  de 
développement  plus  avancée  que  la  forme  précédente,  qu'elles 
sont  devenues  complètement  fibreuses  tandis  que  les  précé- 
dentes n'avaient  de  fibreux  que  leur  zone  périphérique. 

Je  penche  vers  cette  dernière  opinion  parce  que,  sur  un  tes- 
ticule 1  chez  lequel  la  tuberculose  était  de  date  plus  ancienne 
il  m'a  semblé  qu'il  existait  un  plus  grand  nombre  de  granu- 
lations purement  fibreuses.  Cependant  je  ne  saurais  rien 
affirmer,  n'ayant  pas  eu  à  ma  disposition  une  assez  grande 
quantité  de  pièces  suffisamment  démonstratives. 

IV 

A  coté  des  granulations  composées  que  nous  venons  d'étu- 
dier et  sur  les  mêmes  testicules,  il  en  existait  d'autres,  plus 
volumineuses  il  est  vrai,  mais  qui  par  tous  leurs  autres  ca- 
ractères macroscopiques  leur  ressemblaient  complètement,  et 
paraissaient  être  comme  elles  des  granulations  isolées.  L'exa- 
men microscopique  prouve  qu'il  n'en  est  rien. 

1*  Les  unes  se  présentaient  sous  la  forme  de  masses  arron- 

i  (Pièce  n°S5.<<<!  ma  collection  particulière).  Co  testicule  provient  d'un 
homme  de  27  ans.  robuste,  de  bonne  santé,  ne  présentant  aucun  signo  de 
tuberculose  pulmonaire,  à  qui  M.  Labbô  lit  la  castration.  11  avait  reçu  un  an 
auparavant  un  coup  violent  sur  la  bourse  droits,  il  s'en  était  suivi  une  orchite 
siiralguc  qui  ne  s'était  pas  résolue.  Quatre  mois  après,  un,  puis  deux  abcès 
se  formaient,  s'ouvraient  el  restaient  llstuleux. 

L'épididyme  présentait  des  loyers  casreux  en  voie  de  cicatrisation  ;  le  testi- 
cule, un  abcès  caséeux  enkysté  par  une  coque  llbreuse,  et  un  certain  nombre 
de  granulations  transparentes  disséminées  ça.  et  là. 
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dies  ou  ellipsoïdes,  à  circonférence  largement  et  profondément 
festonnée  et  offrant  dans  leur  intérieur  un  certain  nombre 
de  centres  caséeux  étoiles.  Entre  les  centres  caséeux  le  tissu 
ressemblait  de  point  en  point  à  celui  qui  compose  la  zone 
périphérique  des  granulations  isolées  :  fibreux  et  à  masses 
épithéliales  ou  épithélioïdes  dans  les  pièces  à  granulations 
récentes  ;  purement  fibreux  sur  les  testicules  à  granulations 
fibreuses.  Dans  chacun  des  centres  dégénérés,  on  distinguait 
en  général  la  coupe  d'un  tube  séminifère. 

Ces  tubercules  n'étaient  donc  pas  des  granulations  isolées  ; 
ils  étaient  constitués  évidemment  par  un  certain  nombre  de 
granulations  composées,  placées  les  unes  à  côté  des  autres, 
et  confondues  parleurs  bords.  Ce  qui  le  prouve  bien,  du  reste, 
c'est  que  parfois  on  voyait,  à  la  périphérie  de  ces  masses  tuber- 
culeuses, une  granulation  presque  complètement  détachée, 
n'adhérant  plus  à  la  masse  que  par  un  point  de  sa  circonfé- 
rence. 

On  peut  désigner  ces  tubercules  sous  le  nom  de  granula- 
tions oonûuenleB  ;  peut-être  serait-il  préférable  d'employer 
l'épithète  de  conglomérées,  parce  que  le  mot  de  confluentes 
semble  impliquer  une  idée  de  grand  nombre,  et  que  ces 
tubercules  peuvent  se  rencontrer  sur  des  testicules  où  les 
granulations  tuberculeuses  sont  très-peu  abondantes.  Enfin 
les  qualificatifs  de  récentes  ou  de  fibreuses  appliqués  déjà  aux 
formes  précédentes  de  granulations  serviraient  à  indiquer 
leur  degré  d'ancienneté.  Nous  aurions  donc  ainsi  des  granu- 
lations conglomérées  récentes  et  d'autres  Sbreuses  ( . 

2°  J'ai  trouvé  sur  un  testicule1  affecté  d'orchite  caséeuse 
une  autre  variété  de  granulations  qui  me  paraît  devoir  être 

<  Noire  deuxième  testicule,  celui  de  MM.  Peyrol  et  Dolbeau,  présentait  un 
assez  grand  nombre  de  granulations  congloméré  os  récentes;  etcelui  trouvé  par 
H.  Reclus  dans  une  autopsie,  notre  quatrième  pièce,  quelques  granulations 
conglomérées  fibreuses.  * 

*  (Pièce  a*  63  de  ras  collection. i  Ce  testicule  a  été  trouvé  par  M.  Reclus, 
à  l'École  pratique,  sur  un  tuberculeux.  Les  renseignements  cliniques  man- 
quent complètement.  L'épididyme  volumineux  ne  formait  plus  qu'une  masso 
caséeuse  homogène,  présentant  une  petite  caverne  à  la  tète  cl  uno  autre  à  la 
queue.  Cette  casùiûcation  avait  envahi  le  corps  d'IHghmore  el  se  prolon- 
geait dans  le  testicule  sous  forme  de  traînées  el  de  granulations  isolées. 
L'autre  testicule  était  presque  complètement  envahi,  ainsi  que  la  prostate  et 
les  vésicules  séminales. 


*  Google 


rangée  dans  cette  catégorie  de  granulations  conglomérées. 

Le  parenchyme  de  ce  testicule  était  sclérosé  :  les  tubes 
étaient  atrophiés  et  irréguliers  ;  leur  lumière  était  comblée  par 
un  amas  épithélîal  granulo-graisseux.  Leur  tunique  propre 
plissée,  revenue  sur  elle-même,  était  entourée  d'une  gaine 
externe  épaisse.  Enfin  entre  les  tubes  il  existait  un  tissu 
conjonctif  fascicule  riche  en  petites  cellules  rondes. 

Les  granulations  étaient  allongées,  volumineuses;  leur 
pourtour  déchiqueté  ne  présentait  plus  ces  festons  réguliers 
qui  se  voyaient  sur  les  précédentes. 

Dans  leur  portion  périphérique  (2,  fig.  8),  elles  étaient 
constituées  par  de  petites  cellules  rondes  pressées  les  unes 
contre  les  autres,  au  milieu  desquelles  on  ne  distinguait  que 
'quelques  rares  faisceaux  conjonctifs,  quelques  vaisseaux  et 
un  petit  nombre  de  tubes  séminifêres  très-altérés  et  presque 
complètement  atrophiés  (3,  fig  8).  Ce  tissu  envoyait  dans  le 
parenchyme  testiculaire  voisin,  entre  les  tubes,  des  prolon- 
gements irréguliers  qui  donnaient  cet  aspect  déchiqueté  au 
pourtour  de  la  granulation.  Il  se  continuait  là  avec  le  tissu 
conjonctif  intertubulaire  dont  il  ne  différait  que  par  la  richesse 
en  éléments  cellulaires  et  la  pauvreté  en  substance  conjonc- 
tive ;  mais  te  passage  de  l'un  à  l'autre  se  faisait  brusquement, 
aussi  les  contours,  tout  en  étant  très-irréguliers,  étaient-ils 
cependant  très-nets. 

En  dedans  et  à  une  faible  distance  de  la  périphérie,  les  élé- 
ments cellulaires  subissaient  peu  à  peu  la  dégénérescence  gra- 
nuio -graisseuse.  Il  était  remarquable  de  voir  en  ces  points 
un  certain  nombre  «  de  Riesenzeilen  »  (4,  fig.  8).  Un  peu 
plus  loin  la  dégénérescence  était  complète  ;  de  telle  sorte  que 
le  centre  et  la  plus  grande  partie  de  ces  granulations  étaient 
tout  à  fait  caséeux  (5,  fig.  8). 

Mais  dans  ce  centre  caséeux,  et  c'est  là  le  fait  intéressant, 
on  distinguait  un  certain1  nombre  de  figures  circulaires  ou 
ellipsoïdes  (6,  fig.  8),  identiques  à  celles  que  nous  avions  trou- 
vées dans  le  centre  dégénéré  des  granulations  composées,  et 
qui  sont  évidemment  les  coupes  perpendiculaires  ou  obliques 
de  tubes  séminifêres  dilatés  et  dégénérés.  Leur  multiplicité, 
leur  écartement  les  unes  des  autres,  nous  empêchent  d'ad- 
mettre, comme  pour  les  granulations  composées,  qu'elles  cor- 
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respondent  à  un  seul  tube  séminifère  sectionné  en  différents 
points  de  son  parcours  ;  elles  nous  indiquent  au  contraire  qu'il 
y  a  là  plusieurs  tubes  séminifères  qui  ont  été  pris  simulta- 
nément par  le  processus  tuberculeux. 

Que  s'est-il  donc  passé  ?  —  On  ne  peut  supposer  que  ces 
tubercules  résultent  de  granulations  composées  confluentes, 
dont  les  parties  situées  entre  les  centres  caséeux  (c'est-à- 
dire  les  zones  périphériques)  seraient  dégénérés  ;  nulle  part, 
en  effet,  on  ne  trouve  de  débris  de  ces  zones  périphériques, 
même  dans  les  parties  voisines  delà  périphérie  du  tubercule, 
lesquelles  sont  encore  vivantes  ;  et  nous  avons  vu  que  les 
parties  caséeuses  provenaient  d'un  tissu  semblable  à  celui 
qui  constitue  la  périphérie  de  ces  tubercules,  et  qui  a  subi 
progressivement  la  dégénérescence  granulo-graisseuse.  — 
Mais  comme  ce  tissu  est  tout  à  fait  semblable  dans  ses  parties 
non  dégénérées  à  celui  qui  compose  les  granulations  tuber- 
culeuses à  leur  début,  nous  sommes  conduits  à  supposer  que 
nous  avons  ici  un  exemple  de  granulations  tuberculeuses  déve- 
loppées, nonplus  sur  un  seul  tube  séminifère  comme  dans  tous 
les  tubercules  que  nous  avons  étudiés  jusqu'ici,  mais  à  la  fois 
et  en  même  temps  sur  un  certain  nombre  de  tubes  séruini- 
fères  voisins.  Il  y  aurait  donc  eu  là  autant  de  granulations 
primitives  qu'il  y  a  de  tubes  séminifères  compris  dans  la 
masse  caséeuse;  ces  granulations  primitives  se  seraient 
ensuite  confondues  en  une  seule  masse  pour  former  le  tu- 
bercule que  nous  étudions. 

Il  existerait  donc  des  tubercules  formés  par  un  certain 
nombre  de  granulations  primitives  confluentes;  comme  nous 
avons  vu  les  précédents  résulter  de  la  confluence  d'un  cer- 
tain nombre  de  granulations  composées. 

RÉSUMÉ. 

Les  tubercules  du  testicule  peuvent  se  présenter  sous  les 
les  formes  bistologiques  suivantes  : 

I.  Granulations  primitives  ou  élémentaires.  — Ces  tuber- 
cules peuvent  être  comparés  aux  granulations  des  séreuses. 
Ils  sont  constitués  par  une  granulation  tuberculeuse  qui  s'est 
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développée  à  la  surface  extérieure  ou  séreuse  d'un  tube  sémi- 
nifère,  sans  adhérer  aux  tubes  séminifêres  voisins.  Le  tube 
sémïnifére  qui  la  porte  est  complètement  entouré  par  elle  ;  il 
est  dilaté  ;  ses  parois  et  son  contenu  épithélial,  après  avoir 
proliféré,  ont  subi  la  dégénérescence  granulo -graisseuse. 

Ces  tubercules  ont  été  trouvés  sur  des  testicules  où  les 
lésions  ne  dataient  certainement  pas  de  plus  de  deux  mois. 

II.  Granulations  composées.  —  Ces  tubercules  sont  consti- 
tués par  une  granulation  primitive  qui,  en  se  développant, 
a  atteint  les  tubes  séminifêres  voisins,  qu'elle  a  altérés  et  dont 
elle  s'est  formée  une  coque.  Aussi  voit-on  sur  les  coupes  de 
ces  tubercules  :  au  centre,  le  tube  primitivement  atteint  en- 
touré de  sa  granulation  tuberculeuse,  l'un  et  l'autre  plus  ou 
moins  dégénérés;  à  la  périphérie  une  couronne  de  tubes  alté- 
rés par  le  voisinage  de  la  granulation. 

Il  existe  deux  variétés  de  ces  granulations  composées  : 
Dans  la  première,  les  tubes  qui  composent  la  zone  péri- 
phérique ont  un  contenu  épithélial  ou  épilhélioïde  bien  dis- 
tinct des  parois.  Dans  la  seconde,  ces  tubes  sont  complète- 
ment transformés  en  cordons  fibreux. 

La  première  a  été  trouvée  sur  des  testicules  malades  depuis 
deux  mois  environ  ;  c'étaient  donc  des  granulations  com- 
posées récentes.  —  La  seconde  a  été  observée  sur  des  tes- 
ticules où  la  tuberculose  remontait  à  huit  ou  douze  mois  ; 
je  les  ai  désignées  sous  le  nom  de  granulations  composées 
fibreuses. 

III.  Granulations  conglomérées  Ces  tubercules  résultent 
de  la  confluence  d'un  certain  nombre  des  granulations  pré- 
cédentes. 

Chez  les  uns,  les  granulations  constituantes  sont  des  gra- 
nulations primitives.  Leurs  coupes  présentent  un  centre 
caséeux  unique,  au  milieu  duquel  on  trouve  les  coupes  des 
tubes  séminifêres  sur  lesquels  se  sont  développées  les  granu- 
lations primitives. 

Les  autres  sont  formés  par  des  granulations  composées, 
soit  récentes  soit  fibreuses.  On  voit  sur  leurs  coupes  un  cer- 
tain nombre  de  masses  caséeuses  étoilées  semblables  aux 
centres  dégénérés  des  granulations  composées  ;  et  entre  ces 
masses,  un  tissu  fibreux  et  à  masses  épithélioïdes  siles  granu- 
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lations  constituantes  sont  récentes,  un  tissu  purement  fibreux 
si  ces  granulations  sont  plus  anciennes  et  fibreuses. 

On  peut  grouper  en  tableau  ces  différentes  formes  histolo- 
giques  de  tubercules  du  testicule  : 

I  I  Élémentaires  ou  primitives. 

Tuberculesl   Isolées !  „  (Récentes. 

...    ,     \  /  Composées '., 

constitues  1  \  '  (Fibreuses. 

par  des      i  !   ,  ,  ,.  lÉlùmenlaïres. 

,    .        I  r,       .       ■   ,  \  Les  cranulalionscona  \„  ... 

gmiJulations.F  Conglomérées !         "  (Composées  récentes. 

\  (  (Composées  fibreuses 

Ces  différentes  formes  correspondent  évidemment  à  des 
périodes  différentes  de  développement  et  probablement  aussi  à 
des  modes  divers  dans  l'apparition  du  processus  tuberculeux. 

Un  seul  tube  séminifére  est-il  atteint  ?  nous  avons  tout 
d'abord  la  granulation  primitive,  qui  en  se  .développant  se 
transformera  en  granulation  composée  récente  et  plus  tard 
en  granulation  composée  fibreuse. 

Si  plusieurs  tubes  séminifères  sont  atteints  et  s'ils  se 
trouvent  à  des  distances  suffisantes  les  uns  des  autres  pour 
qu'en  se  développant  ils  ne  puissent  se  confondre  ;  nous  au- 
rons autant  do  granulations  isolées  qu'il  y  aura  de  tubes 
atteints. 

Mais  si  les  tubes  séminifères,  siège  des  granulations  pri- 
mitives, sont  réunis  en  petit  groupe  et  s'ils  sont  assez  rap- 
prochés les  uns  des  autres,  il  pourra  se  faire  que,  dans  leur 
transformation  en  granulations  composées,  les  zones  péri- 
phériques viennent  à  se  confondre  les  unes  avec  les  autres  ; 
nous  aurons  alors  des  tubercules  formés  de  granulations 
composées  conglomérées  ou  conlluentes. 

Enfin,  si  les  tubes  séminifères  affectés  de  tuberculose  sont 
contigus  les  uns  aux  autres,  les  granulations  se  confondront 
étant  encore  à  l'état  de  granulations  primitives  et  dégénére- 
ront ensuite  ;  elles  formeront  alors  ces  tubercules  à  centre 
caséeux  unique  dans  lesquels  on  voit  les  coupes  d'un  certain 
nombre  de  tubes  séminifères. 

D'après  cette  manière  de  voir,  le  point  de  départ  des  dif- 
férentes formes  de  tubercules  que  j'ai  décrites  serait  toujours 
la  surface  extérieure  ou  séreuse  des  tubes  séminifères  ;  les 
différences  résulteraient  du  plus  ou  moins  grand  nombre  et 
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rapprochement  des  tubes  affectés,  du  plus  ou  moins  d'inten- 
sité et  d'ancienneté  des  lésions  de  voisinage. 

11  est  possible  qu'il  existe  encore  d'autres  formes  de  tuber- 
culose testiculaire  et  d'autres  modes  de  développement  ;  il 
m'est  arrivé,  par  exemple,  de  trouver  dans  un  testicule  tu* 
berculeux,  sur  un  lymphatique  voisin  du  corps  d'Hîghmore, 
deux  petits  nodules  faisant  saillie  dans  la  lumière  du  vais- 
seau, qui  m'ont  paru  être  des  tubercules  au  début,  l'un 
d'eux  contenait  une  «  Hiesenzelle  ».  Mais  ce  sont  là  des  faits 
qui  m'ont  paru  relativement  rares  par  rapport  à  ceux  que  j'ai 
observés  et  qui  je  crois  constituent  la  règle. 

Ne  faisant  ici  qu'un  simple  exposé  de  mes  recherches  person- 
nelles et  non  point  un  travail  complet  sur  la  matière,  on 
m'excusera  de  he  pas  exposer  et  discuter  toutes  les  opinions 
qui  ont  été  émises  jusqu'ici  sur  le  siège  et  la  structure  des 
granulations  tuberculeuses  du  testicule.  Je  ma  contenterai  de 
préciser  en  quoi  elles  se  rapprochent  ou  s'éloignent  des  résul- 
tats de  mes  recherches. 

1"  Pour  moi,  les  tubercules  siègent  bien  sur  les  tubes  sémini- 
fères,  ainsi  quel'ont  avancé  Carswell,  de  Herff,  Hearth  1 ,  Gur- 
Hnget  Andrew  Clarck*,  Verneuil3;  mais  ce  seraità  leur  surface 
extérieure  qu'ils  se  développeraient  et  non  pas  dans  leur  inté- 
rieur comme  l'ont  soutenu  ces  auteurs,  ni  dans  leur  tunique 
propre  comme  Villemin'  l'a  admis.  Les  altérations  du  contenu 
et  des  parois  des  tubes  seraient  des  altérations  consécutives 
plutôt  que  des  lésions  directement  tuberculeuses. 

On  trouve  bien  des  tubercules  dans  le  tissu  conjonctif  inter- 
tubulaire,  mais  ce  serait  à  mon  avis  un  simple  fait  d'exten- 
sion, ils  n'y  naîtraient  point  comme  t'ont  soutenu  Craigie, 
Demme",  Virchow  B,Villemin  . 

'  Carswell,  de  Herff,  Hearth  cités  par  Virchow,  Pathologie  des  tumeurs; 
Irad.  Arrohnson,  t.  lit,  p.  132. 

■  Curling  et  Andrew  Clarck.  Curling,  Traité  pratique  des  maladies  du  tes- 
ticule; Irad.  Gûfselïn  et  Peter,  p.  369. 

i  Varneuil,  Bullntioa  de  la  Société  anatomique,  1853,  p.  356. 

*  Villemin.  Du    tubercule Strasbourg,  1861,  p.  !7,  pi.  II.  Gg.  4;  el 

Eludes  sur  la  tuberculose,  Paris,  1808,  p.  110-117. 

*  Craigie,  Demme,  cites  par  Virchow,  lac.  cit.  p.  13t. 

*  Virchow,  loc.  eit.  p.  132. 
i  Villemin,  Joe.  cit. 
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J'ai  bien  vu  dans  certains  testicules  tuberculeux  des  amas 
de  petites  cellules  rondes  siégeant  sur  le  trajet  des  vaisseaux 
sanguins,  mais  ces  amas  m'ont  paru  n'être  que  des  points 
d'irritation  et  non  pas  des  granulations  tuberculeuses  â  leur 
début  comme  Nepveu  dit  l'avoir  observé'.  Je  n'en  ai  ren- 
contré que  sur  les  vaisseaux  lympatbiques. 

Rindfleisch 9,  invoquant  d'une  part  les  travaux  de  Lud- 
wig  et  Tomsa  sur  le  système  lymphatique  du  testicule,  d'autre 
part  ceux  de  Klebs  sur  le  développement  des  granulations 
tuberculeuses,  est  arrivé,  tout  en  niant  l'existence  des  granu- 
lations miliaires,  à  supposer  que  les  processus  tuberculeux 
siégeaient  dans  les  vaisseaux  lymphatiques.  Thaon  *  a  été 
plus  explicite  encore  dans  ses  prévisions,  qui  se  trouvent 
pleinement  confirmées  par  les  faits  que  j'ai  eu  la  bonne  for- 
tune d'étudier. 

2'  Si  le  siège  des  granulations  tuberculeuses  du  testicule"  a 
beaucoup  préoccupé  les  anatomo-pathologistes  plus  ou  moins 
entraînés  par  des  idées  théoriques,  leur  structure  paraît  avoir 
été  quelque  peu  laissée  de  côté;  aussi  les  particularités  qu'elle 
présente  ont-elles  été  méconnues  pour  la  plupart  ;  les  auteurs 
n'en  décrivent  que  deux  formes  :  la  granulation  miliaire  et  la 
granulation  tibreuse;  la  première  a  même  été  niée  l. 

Les  granulations  miliaires  correspondent  probablement 
aux  formes  que  j'ai  décrites  sous  les  noms  de  granulations 
primitives  et  de  granulations  composées  récentes  ;  plutôt  aux 
secondes  qu'aux  premières  ;  parce  que  les  granulations  primi- 
tives ne  se  trouvent  que  sur   des  testicules  très -récemment 

'  Nepveu,  Contribution  à  l'Ctude  des  tumeurs  du  testicule,  th.  doct.  1872, 
p.  48,  et  pi.  II,  flg.  23. 

>  Rindfleisch,  Traita  d'histologie  pathologique;  trad.  Grosa,  p.  54t. 

i  •  Dans  un  testicule  tuberculeux,  uuus  avons  constaté  une  fois  un  lympha- 
lique  considérable  rempli  d'eléintntn  dégénérés.  En  outre,  il  est  inlinimenl 
probable  que  c'est  eux  dépens  des  cdlules  cpilUéliaies  qui  tapissent  les  espaces 
lymphatiques  décrits  par  Ludwig,  autour  des  conduits  spermatiques,  quo 
naissent  la  plupart  des  granulations  du  testicule  ;  c'est  ainsi  que  nous  nous 
sommes  expliqué  l'aspect  qu'offrait  une  pièce  curieuse  présentée  à  la  Société 
instumique  eu  1372.  Il  s'agit  d'uu  testicule  plus  gros  qu'un  œuf  de  poule,  de 
couleur  blanchâtre,  composé  d'une  série  de  cordons,  disposés  dans  le  een* 
des  tubes  séminiferes  et  dont  quelques-uns  avaient  presque  1  millimètre  de 
diamètre.  «  (Thaon,  Recherches  sur  ranatomie  pathologique  de  la  tubercu- 
Iom,  Ih.  doct.  1873,  p.  51.) 

*  Rindfleiscb,  loc.  cit.,  p.  542. 
umt.  DE  PUIS.,  2*  skkie,    II.  '0 
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atteints  de  tuberculose,  pièces  qu'on  a  rarement  l'occasion 
d'observer  ;  parce  que  les  descriptions  données  par  Kocber  ' , 
Gaule  et  Tizzoni1 ,  se  rapportent  plutôt  à  la  granulation  com- 
posée récente.  La  description  de  Gaule  et  de  Tizzoni  est  la 
plus  complète  ;  ils  distinguent  trois  zones  :  1"  une  zone  exté- 
rieure, composée  de  cellules  rondes  et  de  cellules  fusiformes 
disposées  concentriquement  dans  un  réseau  libreux  délicat. 
On  reconnaît  la  zone  pérituberculeuse  de  nos  granulations 
composées  récentes.  —  2*  Une  zone  moyenne,  présentant 
de  grosses  cellules  épithélioïdes  irréguliêres,  des  cellules 
rondes,  et  un  réseau  formant  un  réliculum  vague.  C'est  évi- 
demment notre  zone  périphérique.  —  3*  Une  zone  centrale 
formée  par  une  lumière  dans  laquelle  est  placée  une  «  Rie- 
senzelle  >.  Ici  nous  différons  :  j'ai  bien  rencontré  sur  mes 
coupes  des  granulations  ayant  à  leur  centre  une  «  Riesen- 
zelle  »,  et  pas  de  tube  dégénéré;  mais  j'ai  pensé  que  cet 
aspect  était  dû  à  ce  que  la  coupe  ne  passait  pas  par  le  centre 
de  la  granulation,  et  laissait  ainsi  en  dehors  d'elle  le  tube  sé- 
mirùfère  primitivement  atteint  ;  c'est  ce  que  donnerait,  par 
exemple,  une  coupe  passant  à  travers  la  granulation  représentée 
planche  VIII,  figure  4,  suivant  la  ligne  xy.  Je  me  demande 
si  Kocher,  Gaule  et  Tizzoni  non  pas  pris  une  telle  coupe 
comme  modèle  de  leur  description  ;  ils  se  trouveraient  ainsi 
n'avoir  décrit  dans  la  granulation  que  la  partie  accessoire, 
celle  qui  ne  dépend  qu'indirectement  du  processus  tubercu- 
leux. En  tous  cas,  ils  ne  paraissent  pas  s'être  rendu  compte 
du  mode  de  formation  d|s  différentes  parties  constituantes  de 
la  tumeur  tuberculeuse. 

Les  granulations  tuberculeuses  fibreuses  des  auteurs  cor- 
respondent certainement  à  ma  granulation  composée  fibreuse. 
Nepveu1  les  décrit  très-nettement  sous  le  nom  do  fibromes 
alrophiques  ;  mais  il  ne  signale  pas  la  coupe  du  tube  sémini- 
fère  dans  le  centre  caséeux.  Kocher  parait  au  contraire  l'avoir 
très-bien  remarquée  :  il  dit  avoir  vu  au  milieu  du  centre 
dégénéré  e  une  lumière  remplie  d'une  masse  caséeuse  »  ; 
mais  il  ne  parait  pas  s'être  rendu  compte  de  sa  signification. 

•  Kacher,  art. Testicule,  dans  le Mtnaeldt  chirurgie,  de  Pilha  al  Dilrolh. 
»  Gaula  et  Tkioni,  Arch.  Virchow,  1875;  vol.  LXIII,  p.  386. 
>  Nepveu,  Joo.  cit.,  Ois.  Vin,  p.  qs;  pi.  n,  flg.  sa. 
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EXPLICATION   DES    FIGURES. 

PLANCHES  VIII  ET  IX. 
Ftu.  t  et  9.  Granulations  tuberculeuses   primitives  isolées,  grossies  40  fois. 
a  portion  rectiligne  d'un  tube  séminl- 

Fig.  2.  Granulation  développée  au  niveau  d'un  coude  d'un  tube  séminifère 
{obtenue  par  dissociation]. 

1. Néoplasme  tuberculeux  ou  granulation  proprement  dite,  entourant  le 
tube  séminifëre. 
a.  Paroi  du  tube  séminifêre  notablement  dilaté. 
3.  Contenu  épithélial  proliféré  et  dégénéré  du  tube. 
Fie.  3.  Granulations  tuberculeuses  composées,  récentes,  vues  à  un  grossis- 
sement de  30  diamètres. 

A.  Parenchyme  tesliculaîre  : 

1.  Tissu  séro- conjonclif  iulertubulaire. 

2.  Canalicules  séminiferes; 

3.  Zone  pérituberculeuse,  due  à  l'infiltration  du  tissu  intertubulaire  par 

de  petites  cellules  rondes. 

B.  Granulation  tuberculeuse. 

4.  Zone  périphérique  de  la   granulation,   formée  par   les  tubes  sémini- 

fères  qui  entouraient  la  granulation  primitive,  lesquels  se  sont  al- 
térés consécutivement. 

5.  Centre  caséeux   formé  par   la  granulation  primitive  qui  s'est  enkystée 

et  a  dégénéré  ;  on  y  distingue   la  coupe  du  tube  séminifèro  primi- 
tivement atteint. 

Fie.  4.  Une  dos  granulations  composées   récentes ,  représentées  figure  3, 
grossie  40  fois. 

A.  Zone  périphérique  de  la  granulation. 

1.  Cercles  conjonctifs,  provenant  des   parois  des  tubes  séminiferes  qui 
ont  enkysté  la  granulation  primitive,  se  sont  altérés  et  se  sont  soudés 

î.  Amas  cellulaires  remplissant  Les  tubes  séminiferes; 
3.  «  Itiesenïalle»  des  Allemands. 

B.  Centre  caséeux  de  la  granulation. 

•1.  Portion  eitralubulaîre,    provenant  du  néoplasme  tuberculeux  dégé- 

5.  Débris  des  parois  du  tube  séminifêre  primitivement  atteint. 

6.  Portion  in  Ira  lu  biliaire,  provenant  du  contenu  proliféré  et  dégénéré  du 


a  précédente   (elle  est  marquéo  d'un  *)  vue  à  un 
res,  nfln  de  montrer  les  altérations  des  tubes  qui 
muent  ta  zone  periptitriuiie  dans  les  granulations  composées  récen'es. 

A.  Parenchyme  iesticulaire. 

B.  Zone  pérituberculeuse. 

C.  Zone  périphérique  de  la  granulation. 

I.  Tissu  conjonclif,  riche  en  eellules.  réunissant  les  cercles  conjonctifs 

et  provenant  du  tissu  conjonclif  intertubulaire. 
8.  Cercles  conjonctifs,  provenant  des  parois  des  tubes  séminiferes. 
3.  Amas  de   petites   cellules  rondes,  nées   sur  la  surface   Interne   des 

i.  Cellules   épithélioidcs   remplissent    l'intérieur   des  lubes  séminiferes 
altérés. 
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S.  Ame*  épHbéltal  dégénéré,  débris  du  contenu  éplthéllal  des  lubes. 
Fia.  6.  Granulation  composée  ancienne  ou  fibreuse,  grossie  40  fois. 

1.  Tissu  intertubulaire  devenu  fibreux,  assez  riche  en  éléments  jeunes. 

5.  Tubes  sémim'fëres  dont  les  parois  sont  hypertrophiées  concentrique 

ment  et  le  contenu  dégénéré  et  atrophié. 

3.  Tube  Béminifère  transformé  en  cordon  fibreux. 

4.  Tube  eéminifère  de  la  zone  périphérique  non  complètement  oblitéré. 

6.  Masses  fibreuses  arrondies  provenant  de  tubes  séminifères  réunis  en- 

tre eux  et  transformés  en  cordons  fibreux. 

6.  Portion  exlratubulaîre  de  centre  caséeux  provenant  du  néoplasme  tu- 

berculeux. 

7.  Paroi  du  tube  eéminifère  primitivement  atteint. 

8.  Portion  intratubulaire  provenant  du  contenu  dégénéré  de  ce  tube. 
Fia.  7.  Portions  de  la  ligure  précédente,  vues  à  un  grossissement  de  900  dia- 
mètres, afin  de  montrer  la   Irans formation  des  lubes  séminifères  en  cordons 
Obrnux. 

A.  Tubes  pris  dans  le  parenchyme  lesliculaire  au  voisinage  immédiat  de  la 

granulation. 
1.  Tiesu  conjonctïf  fibreux  intertubulaire. 

5.  Gaine  externe  des  tubes  séminifères  hypertrophiée  concentriqueroent. 

3.  Membrane  propre  épaissie,  plissée  et  revenue  sur  elle-même. 

4.  Contenu  épithélial  atrophié  et  dégénéré. 

B.  Tube  pris  dans  la  zone  périphérique  de  la  granulation.  Il  est  presque 

complètement  transformé  en   cordons  fibreux  ;  le  contenu   épithélial 
n'existe  plus  ;   mais  on  reconnaît   encore   ses  autres  parties  consli- 

1,  S,  3,  comme  en  A. 
Fia.  8.  Tubercule  formé  par  des  granulations  primitives  conglomérées. 
1.  Parenchyme  lesticulaïre. 

5.  Périphérie  du  tubercule  non  dégénérée. 

3.  Tubes  séminifères  atrophiés,  compris  dans  la  partis  périphérique  du 

tubercule. 

4.  "Riesenzelle.» 

5.  Centre  dégénéré  du  tubercule. 

6.  Coupes  des  tubes  séminifères,  siège  des  granulations  primitives. 
Fie.  9.  Tube  Béminifère  de  rat  imprégné  d'argent  grossi  100  fois.  Les   tubes 

séminifères  de  rat  sont  plus  gros  que  ceux  de  1 homme,  mais  la  disposition  de 
leur  revêtement  endolhélial  est  très-analogue. 

Toutes  ces  ligures  oui  été  dessinées  à  la  chambre  claire;  les  grossisse- 
ments indiquée  sont  parfaitement  exacts,  de  telle  sorte  que,  si  on  veut  savoir 
la  dimension  d'une  partie  quelconque  on  n'a  qu'à  mesurer  sur  la  figure  et  à 
diviser  la  longueur  trouvée  par  le  grossissement  indiqué. 

Rien  n'est  plus  facile  que  de  faire  d'emblée  et  a  la  chambre  claire  un  des- 
sin d'un  grossissement  voulu.  On  commence  par  mesurer  raicromé  tri  que  nient 
la  longueur  d'une  partie  quelconque   de  la  préparation  à  dessiner;  on  mulli- 

Elie  cette  longueur  par  le  grossissement  voulu,  puis  on  marque  sur  le  papier 
dessin  deux  points  distants  l'un  de  l'autre  de  la  longueur  trouvée.  Regar- 
dant alors  le  panier  a  dessin  à  l'aide  à  la  chambre  claire,  on  baisse  ou  on 
monte,  soit  le  tube  rentrant  du  microscope,  soit  le  papier  à  dessin,  jusqu'à  ce 
que  l'image  de  la  partie  mesurée  se  Irouve  exactement  comprise  entre  les 
deux  points  ci-dessus.  Le  dessin  fait  dans  cette  position  aura  évidemment  le 
grossissement  voulu. 
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DE  LA  POLYURIE  ET  DES  VARIATIONS  DE  LA  QUANTITÉ  DE 
L'URÉE  A  LA  SUITE  DE  L'HÉMORRHAGIE  CÉRÉBRALE, 

Par  le  D'  Auguste  OLLIVIRB, 
Professeur  agrégé  &  la  Faculté  de  médecine,  médecin  de  l'hospice  d'ivry. 


Dans  deux  publications  précédentes  '  j'ai  signalé  certaines 
modifications  de  la  sécrétion  urinaire,  survenant  presque 
toujours,  sinon  toujours,  après  une  attaque  d'hémorrhagie 
cérébrale.  Parmi  ces  altérations,  —  décoloration  de  l'urine, 
diminution  de  la  densité,  état  albumineux,  glycosurie,  —  il  y 
a  aussi  la  polyurie,  symptôme  qui  peut  être  plus  ou  moins 
accusé  et  qui  mérite  d'être  étudié  à  part.  Mais  ce  symptôme, 
consistant  essentiellement  dans  l'augmentation  de  la  quantité 
de  l'urine,  perd  de  son  importance,  si  l'on  se  contente  seule- 
ment de  cette  augmentation  de  quantité,  et  si  l'on  ne  re- 
cherche point,  en  même  temps,  ce  que  deviennent  les  élé- 
ments constituants  de  l'urine.  Y  a-t-il  plus  ou  moins  d'urée? 
Telle  est  la  question  que  je  me  suis  également  posée. 

J'aurais  voulu  pouvoir  déterminer,  non-seulement  la  pro- 
portion d'urée  existant  dans  une  quantité  déterminée  d'urine, 
mais  encore,  si  cela  eût  été  possible,  la  quantité  totale  d'urée 
excrétée  par  vingt-quatre  heures  ;  malheureusement,  dans 
ces  sortes  de  recherches,  bien  qu'on  ait  soin  de  placer  la 
sonde  à  demeure  le  moins  de  temps  possible  après  le  début 
de  l'attaque  d'apoplexie,  il  arrive  que  l'urine  coule  entre  la 
sonde  et  le  canal  et  qu'elle   imprègne   la  chemise,    les 

■  Observation  de  congestion  considérable  du  foie,  constatée  chez  un  indi- 
vidu mort  d'hémorrhagie  cérébrale  (Compte»  rendus  de  la  Société  de  bio- 
logie, 1874,  !i«  série,  LV1,  p.  171);  Étude  sur  certaines  modifications  dans  la 
sécrétion  urinaire  consécutives  à  l'héraorrhagie  cérébrale  (Cas.  tehd.  de  mid. 
et  de  chir.,  1875,  p.  164,  181  et  197.) 
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draps.  Il  est  donc  assez  difficile  de  ne  pas  en  perdre  une  cer- 
taine quantité. 

J'ai  fait  ces  recherches  dans  le  laboratoire  de  chimie  de  la 
Faculté  de  médecine,  avec  l'obligeant  concours  de  M.  Hen- 
ninger,  préparateur  du  cours  de  M.  le  professeur  Wurtz.  Je 
suis  heureux  de  pouvoir  lui  adresser  ici  tous  mes  remercie- 
ments. Le  procédé  que  nous  avons  suivi  est  celui  qui  a  été 
décrit,  il  y  aquelques  années,  par  M.  Y von1.  N'ayant  pu  ob- 
tenir, dans  tous  les  cas,  la  totalité  des  urines  rendues  dans  une 
journée  et  doser  partout  la  quantité  d'urée  excrétée  pendant 
ce  laps  de  temps,  nous  avons  préféré  faire  immédiatement  ce 
dosage  par  rapport  à  un  litre  de  l'urine  que  nous  avions  à 
analyser.  Cette  manière  de  procéder  a  l'avantage  de  montrer 
d'une  manière  saisissante  les  variations  décroissantes',  puis 
croissantes  du  chiffre  de  l'urée.  Il  serait  d'ailleurs  facile,  par 
un  simple  calcul  de  proportion,  d'évaluer  l'urée  qui  se  trouve 
dans  l'urine  recueillie  chaque  fois  que  l'on  vide  la  vessie. 
■-  Comme  nous  avons  constamment  trouvé  des  variations 
à  peu  près  semblables  dans  le  chiffre  de  l'urée,  j'ai  cru  de- 
voir choisir  deux  observations  seulement,  dans  lesquelles 
l'isthme  de  l'encéphale  n'a  pas  été  directement  atteint.  J'ai 
rapporté  ensuite,  pour  servir  de  terme  de  comparaison, 
deux  autres  observations  d'hémorrnagie  intéressant,  dans  l'une 
le  corps  opto-strié  et  le  pédoncule  cérébral  correspondant, 
dans  l'autre  la  protubérance  annulaire. 

Obs.  1.  —  Attaque  d'apoplexie  chez  un  homme  de  Tt  ans,  hémiplé- 
gie du  côté  gauche ,  paralysie  laciale  du  mémo  côté  ;  diminution 
d'abord,  puis  augmentation  de  la  densité  de  l'urine,  variations  corres- 
pondantes  dans  la  proportion  durée  ;  polyurie,  albuminurie,  glycosurie; 
mort  au  bout  de  63  heures.  Autopsie  :  Foyer  d'hémorrhagie  dans  fhé- 
misphère  cérébral  droit,  intéressant  la  capsule  externe,  Pavant-mur, 
la  partie  postérieure  du  corps  strié  et  surtout  la  substance  blanche 
correspondante  jusqu'à  lu  base  des  circonvolutions  ;  pas  d'hémorrhagie 
veulriculaire,  petits  foyers  d'apoplexie  capillaiie  dans  les  circonvo- 
lutions occipitales.  Hcpatisation  du  poumon  droit  ;  congestion  du  foie 
et  des  reins. 

Le  nommé  Pierlet,  pensionnaire  de  l'hospice  d'ivry,  se  trouvait  à 
deux  heures  et  demie  del'aprêe-midi,  le  4  novembre  1876,  dans  1b  salle 

-    >  Sur  un  nouveau  procédé   pour  le  dosage  da  l'urée  {Comptes  renias  de  lé 

Société  de  biologie,  1872,  5«  série,  l.  IV,  p.  847.} 
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de  rcnnion,  lorsque  tout  à  coup  il  dit  A  son  voisin  qu'il  se  trouvait 
mal  a  l'aise  ;  il  essaya  de  se  lever,  de  marcher,  maie  au  bout  de  quel- 
ques instants  il  s'affaissa  sur  lui-même.  Il  ne  parait  pas  qu'il  ait  perdu 
connaissance. 

Le  malade  a  uriné  abondamment  une  demi-heure  environ  après 
l'attaque. 

M.  Davaine,  interne  du  service,  est  appelé  auprès  de  ce  malade  vers 
quatre  heures  et  le  trouve  dans  l'état  suivant:  l'intelligence  est  con- 
servée, les  réponses  sont  nettes  ;  c'est  ainsi  qu'il  raconte  que  sa  santé 
»  toujours  été  bonne  et  qu'il  a  été  admis  à  l'hospice  d'ivry  unique- 
ment pour  son  âge  avancé,  17  ans.  Il  est  dans  le  décubitus  dorsal,  la 
téta  déviée  à  droite,,  l'œil  gauche  tourné  en  dedans  et  agité  de  mouve- 
ments convulsifs.  La  parole  n'est  point  embarrassée.  La  commissuro 
labiale  gauche  est  notahlement  abaissée  et  le  sillon  naso- labial  corres- 
pondant est  bien  moins  accusé  que  celui  du  coté  opposé.  Paralysie 
des  membres  du  côté  gauche,  incomplète  pour  le  membre  inférieur, 
complète  pour  le  membre  supérieur;  pas  de  contracture.  La  sensibi- 
lité parait  conservée  au  .membre  inférieur,  très-obtuse  au  supérieur. 

A  1  heures,  le  malade  répond  encore  assea  bien  aux  questions  qu'on 
lai  adresse,  mais,  par  moments,  il  parle  seul  et  ne  semble  pas  se  ren- 
dre compte  du  lieu  où  il  est,  ni  de  ce  qui  lui  est  arrivé.  La  sensibilité 
est  revenue  un  peu  dans  le  membro  supérieur. 

Le  5  novembre,  k  10  heures  du  matin,  lorsqu'on  interroge  le  malade 
il  ne  répond  plus  que  par  quelques  mouvements  des  lèvres  et  do  la 
langue  ;  ses  paupières  sont  closes,  et  quand  on  veut  les  ouvrir  il  les 
contracte  fortement  ;  pas  de  déviation  des  globes  oculaires,  mais 
léger  nystagraus.  De  temps  en  temps  le  malade  exécute  quelques  mou- 
vements  spontanés  avec  le  membre  supérieur  droit.  Ijj  membre  su- 
périeur gauche,  au  contraire,  retombe  lourdement  sur  le  lit  lorsqu'on 
le  soulève  ;  on  n'y  observe  ni  contracture,  ni  mouvements  flbrillaires. 
Les  deux  membres  inférieurs  sont  à  demi  fléchis,  et  quand  on  essaye 
de  les  étendre,  on  rencontre  une  résistance  assez  grande. 

Si  l'on  pince  fortement  le  membre  supérieur  droit,  le  malade  le  re- 
lire aussitôt  et  se  plaint  ;  il  se  plaint  également  si  l'on  répète  la  même 
exploration  au  membre  inférieur  correspondant,  qui  se  fléchit  alors 
davantage.  Le  pincement  des  membres  du  côté  gauche  provoque  quel- 
ques mouvements  très-peu  étendus. 

La  respiration  est  calme  est  régulière,  la  poitrine  est  sonore  en 
avant  ;  tandis  qu'en  arrière  on  constate  de  la  submatité  au  niveau  de 
la  moitié  inférieure  de  chaque  poumon.  A  ce  niveau,  on  entend  d'assez 
nombreux  rflles  sous-crépitants.  L'impulsion  cardiaque  est  très-forte, 
mais  on  ne  perçoit  aucun  bruit  de  souffle.  L'exploration  de  l'abdomen 
ne  révèle  rien  de  particulier. 

La  6  novembre,  le  malade  est  dans  un  coma  profond,  la  figure  ani- 
mée, la  peau  chaude  et  moite.  Paralysie  complète  des  membres  du 
coté  gauche,  analgésie  du  même  côté.  A  droite,  au  contraire,  le  pinça- 
ment  des  téguments  provoque  encore  quelques  mouvements  dans  les 
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membres  supérieur  el  inférieur.  Même  contracture  des  membres  in- 
férieurs. Mort  le  7  novembre,  à  5  heures  du  matin. 

L'examen  des  urines,  fait  à  des  intervalles  assez  rapprochés,  four- 
nit les  résultats  suivants  : 

Le  4  novembre,  3  heures  de  l'après-midi,  c'est-à-dire,  t  heure  1/2 
après  l'attaque,  notable  quantité  d'urine,  non  mesurée;  légèrement  acide, 
densité  1,009;  ur£e2Pt75  par  litre  d'urine  ;  pas  d'albumine,  ni  de  sucre. 

A  4  heures  1/2,  notable  quantité  d'une  urine  claire  comme  de  l'eau  ; 
réaction  faiblement  acide  ;  densité  1,001  ;  2  grammes  d'urée  par  litre  ; 
à  l'examen  microscopique,  ni  globules  de  sang,  ni  globules  de  pus  ; 
traces  d'albumine,  dépôt  net  d'oxydule  de  cuivre. 

5  heures  i/i.  Environ  150  centimètres  cubes  d'urine  limpide,  à  réac- 
tion faiblement  acide  ;  densité  1,011;  3 grammes  d'urée  par  litre  d'urine  ; 
examen  microscopique  négatif;  traces  d'albumine  ;  léger  dépôt  d'oxy- 
dule  de  cuivre. 

I  heures  1/2:  Quantité  d'urine  non  déterminée  ;  couleur  toujours 
pâle  ;  réaction  faiblement  acide  ;  densité  non  prise  ;  5r,4  d'urée  par 
litre  d'urine  ;  nuage  d'albumine;  dépôt  d'oxydule  de  cuivre. 

9  heures  1/2.  100  centimètres  cubes  d'urino  plus  colorée;  réaction 
légèrement  alcaline;  densité  1,019  d'urine  ;  urée,  1(,r5  par  litre  ;  examen 
microscopique  négatif  ;  flocons  d'albumine  ;  dépôt  très-notahle  d'oxy- 
dule de  cuivre  sur  les  parois  et  au  fond  du  tube  à  expérience. 

II  heures  1/2.  50  centimètres  cubes  d'urine  à  coloration  ambrée; 
rien  à  l'examen  microscopique  ;  nuage  d'albumine  ;  dépôt  moins  abon- 
dant d'oxydule  de  cuivre. 

Le  5  novembre,  10  heures  du  malin.  Une  partie  de  l'urine  rendue 
pendant  la  nuit  s'est  perdue  dans  le  lit  ;deneité  1,026  ;  urée  12  grammes 
par  litre  d'urine;  examen  microscopique  négatif;  léger  nuage  d'albu- 
mine; la  présence  du  sucre  n'a  pu  été  recherchée,  l'urine  étant  fer  - 
mentée  au  moment  de  l'examen. 

Le  6  novembre,  10  heures  du  matin.  Urine  d'un  rouge  foncé  ;  densité 
1,033;  30  grammes  d'urée  par  litre  d'urine;  traces  d'albumine;  la  recher- 
che du  sucre  ne  Tut  pas  faite  non  plus  ce  jour-là  pour  le  même  motif. 

En  résumé,  les  analyses  d'urée,  faites  pendant  un  certain  nombre 
d'heures  après  l'attaque,  donnèrent  les  résultats  suivants; 


Le  4  novembre,  3  heures  |  Notable  quantité,  mais  ; 

de  l'après-midi \       non  déterminée.         )  1,009    21% 75 

.  u           i„i    [  Notable  quantité,  mais)  ,  „_    „     „„ 

—  4heuresl/2.                 /..       .  ',          !  1,007    Sr.OO 

I       non  déterminée.        )  '               • 

—  5heuresl/2.          150  c.  c.  1,011    3r,00 

—  7heuresl/2.  Non  déterminée.        Nonnotée.  5*%04 

—  9heuresl/2.            100  c.  c.  1,019    7^,05 
Le  5  novembre,  10  heures 

du  matin Non  déterminée.  1,096  12F.O0 
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Le  6  novembre,  10  heures 
du  matin Non  déterminée.  i',033  SOr,00 

Voici  maintenant  les  variations  présentées  pendant  le  même  temps 
par  le  pouls,  la  respiration  et  la  température  : 

Le  4  novembre,  4  heures  1/2  du  soir.       T.  R.  36°,8      P.  68  R.  20 

4  —        7  heures  1/2      —    .                31»,  1          64  20 

5  —       10       —     du  matin...                  38»,5            70  30 

5  —         3       —     dusoir 88»  80  82 

6  _       H       _     du  matin. . .  39», 8  100  44 
Autopsie  faite  28  heures  après  la  mort. 

Congestion  des  méninges,  veines  de  la  pie-mère  très-di  Bien  dues, 
surtout  à  la  convexité  de  l'hémisphère  droit.  Les  vaisseau*  de  la  base 
du  cerveau  présentent  de  nombreuses  plaques  d'athérome. 

La  séparation  des  deux  hémisphères  montre  qu'il  n'y  a  pas  de  sang 
dans  les  ventricules  latéraux.  Au  moment  où  l'an  soulève,  pour  l'exa- 
miner, l'hémisphère  droit  dépouillé  de  ses  enveloppes,  il  se  produit 
une  rupture  à  la  partie  moyenne  de  sa  face  convexe,  rupture  qui  donne 
issue  à  un  caillot  sanguin.  En  pratiquant,  d'avant  en  arrière,  des  coupes 
transversales  sur  cet  hémisphère,  on  tombe,  au  niveau  de  la  circon- 
volution frontale  ascendante,  sur  un  foyer  considérable  et  récent  qui 
intéresse  la  capsule  externe,  l'avant-mur  et  la  substance  blanche  cen- 
trale jusqu'à  la  base  des  circonvolutions.  La  zone  externe  du  foyer 
ex  Ira -ventricule  ire  se  trouve  disséquée  et  fait  une  saillie  convexe  à 
l'intérieur  du  foyer.  Les  circonvolutions  de  l'insula  étalées  sur  les 
caillots  qui  remplissent  le  foyer,  en  ferment  la  paroi  opposée.  A  la 
partie  postérieure  de  l'insula,  le  noyau  exlra-ventriculaire  semble  in- 
téressé dans  une  certaine  étendue.  Le  foyer  se  prolonge  en  arrière  au- 
dessus  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  jusqu'à  4  ou  5  cen- 
timètres environ  de  l'extrémité  postérieure  de  l'hémisphère.  Les  cir- 
convolutions occipitales  présentent  à  leur  surface  et  dans  leur  couche 
grise  plusieurs  plaques  rouges  qui  sont  constituées  par  des  anévrysmes 
capillaires. 

L'hémisphère  gauche,  la  protubérance,  le  bulbe  et  le  cervelet  n'of- 
frent rien  de  particulier  à  signaler. 

Pas  de  liquide  dans  les  plèvres.  Le  poumon  droit  pèse  700  grammes, 
il  est  congestionné.  Le  poumon  gauche  pèse  600  grammes;  emply- 
sême  de  son  lobe  supérieur,  hépatisalion  de  son  lobe  inférieur,  tissu  indu- 
ré, tombant  au  fond  d'un  vase  rempli  d'eau,  granuleux  à  la  coupe,  blanc 
grisâtres  par  endroit  et  donnant  par  le  raclage  un  liquide  louche,  rem- 
pli de  globules  de  sang  et  de  pus. 

Cœur  volumineux,  contracté;  vide  et  lavé,  il  pèse  651  grammes; 
parois  du  ventricule  gauche  très-hypertrophiées,  valvules  artérielles 
et  auri eu lo-ventricul aires  saines  ;  crosse  aortique  très-dilatée,  parse- 
mée de  plaques  gélatiniformes.  Nombreuses  plaques  athéromateuses 
sur  l'aorte  thoracique. 

Rien  de  particulier  dans  l'estomac,  ni  dans  l'intestin.  Foie  très-con- 
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geslionné,  pèse  1,150  grammes;  rate  de  consistance  normale,  pèse 
EOO  grammes.  Rein  droit  1 30  grammes  ;  rein  gauche  100  grammes  ; 
tons  deux  congestionnés,  surtout  le  gauche  ;  muqueuse  vésicule  vas- 
cularisée,  mais  non  épaissie. 

Ojjs.  II. —  Attaque  d'apoplexie  chez  an  homme  de  10  ans  ;  coma, 
nystagmus,  serrement  des  mâchoires,  secousses  tétaniformes  des  qua- 
tre membres,  hémiplégie  complète  du  côté  droit  et  incomplète  du  côté 
gauche,  sensibilité  à  la  douleur  conservée  d'abord,  abolie  ensuite.  Po- 
lyurie,  albuminurie,  glycosurie,  diminution,  puis  augmentation  de  la 
proportion  d'urée,  évaluée  par  litre  d'urine  ;  mort  au  bout  de  18  heures. 
Autopsie,  Foyer  hémorrhagique  ayant  déchiré  le  corps  strié  gauche  et 
pénétré  dans  les  ventricules  latéraux  et  la  ventricule  moyen;  irrup- 
tion du  sang  sons  l'arachnoïde  an  niveau  de  J'espace  perforé  antérieur 
gauche,  suffissions  sanguines  multiples  sous-arachnoïdieones  à  la  face 
convexe  des  deux  hémisphères,  surtout  a  gauche  ;  congestion  des  pou- 
mons, principalement  du  poumon  droit,  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse  du  foie,  sclérose  des  reins,  arthrite  goutteuse  ancienne. 

Le  nommé  Dorcménil,  âgé  de  70  ans,  était  assis  près  de  son  lit,  le 
8  mai  1815,  à  5 heures  1/2  du  soir,  lorsqu'on  le  vit  tomber  tout  à  coup 
sur  le  sol,  le  corps  agité  de  mouvements  convulsés,  la  respiration 
extrêmement  bruyante. 

Cet  homme  avait  été  admis  à  l'hospice  deux  mois  auparavant  pour 
une  affection  articulaire  ancienne  qu'on  avait  désignée  sous  le  nom  de 
rhumatisme  noueux.  Incapable  de  marcher,  il  ne  s'était  jamais  pré- 
senté à  la  consultatiou,  aussi  n'avions-nous  pu  recueillir  nous-mêmes 
aucun  renseignement  sur  ses  antécédents.  On  le  transporta  immédia- 
tement à  l'infirmerie,  salle  Saint-Jean- Baptiste,  u°  16.  M.  Davaiuc,  in- 
terne du  service,  le  trouva  1  heure  après  l'attaque  dans  l'état  suivant: 

Il  est  dans  un  coma  complet,  la  tôle  légèrement  inclinée  à  gaucho, 
les  paupières  ouvertes,  les  globes  oculaires  animés  de  mouvements 
continuels  de  droite  à  gauche  et  de  gauche  à  droite,  les  pupilles  égales 
et  contractées.  11  n'y  a  pas  de  signe  appréciable  do  paralysie  faciale. 
Les  cuisses  sont  fléchies  sur  le  bassin  et  les  jambes  sur  les  cuisses; 
les  genoux  serrés  l'un  contre  l'autre.  Les  doux  bras  sont  dans  la  pro- 
nation et  fortement  contractures  ;  enRn  les  mains  sont  le  siège  de  dé- 
formations spéciales  plus  accusées  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

Je  me  hâte  de  dire  que,  d'après  les  renseignements  qui  uous  ont 
été  fournis  par  les  voisins  de  Doréménil;  ces  attitudes  vicieuses  et 
ces  déformations  existaient  avant  l'attaque  d'apoplexie,  et  par  consé- 
quent étaient  bien  plus  le  résultat  de  l'affection  articulaire  ancienne 
que  des  contractures. 

La  déformation  de  la  main  gauche  porte  sur  les  doigts,  le  pouce 
paraissant  intact.  La  première  phalange  de  l'index  est  fortement  flé- 
chie sur  le  métacarpien  correspondant,  la  deuxième  est  renversée  en 
arrière  dans  un  état  de  Bubluxation.  Quant  à  la  troisième  phalange 
•lie  est  à  demi  fléchie  sur  la  seconde,  de  sorte  que  sa  direction  est 
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presque  parallèle  à  celle  de  la  première,  et  que  la  face  dorsale  du  doigt 
ressemble  au  dos  d'une  fourchette.  Les  trois  derniers  doigts,  moins 
déformés  que  l'index,  sont  dans  un  état  de  flexion  incomplète  ;  le  degré 
de  cette  flexion  va  en  augmentant  du  médius  à  l'auriculaire.  i 

A  la  main  droite,  les  premières  phalanges  des  quatre  derniers  doigts 
sont  fléchies  complètement,  tandis  que  les  autres  phalanges  sont  dans 
l'extension.  On  ne  constate  pas  de  tophus  an  niveau  des  articula- 
tions des  doigts. 

Par  moments  les  membres  et  le  tronc  du  malade  sont  agités  de  mou- 
vements convulsifs  assez  étendus  qui  augmentent  la  flexion  des  cuisses 
et  la  pronation  des  avant-bras  ;  le  cou  se  roidit  et  s'incurve  en  arrière. 

La  sensibilité  n'est  pas  abolie.  Si  l'on  pince  un  point  quelconque 
des  téguments,  on  provoque  des  mouvements,  mais  la  perception  des 
sensations  paraît  très  notablement  obtuse.  11  s'écoule  environ  2  à 
i  secondes  entre  l'excitation  et  les  mouvements  qu'elle  détermine. 

Le  malade  a  vomi  des  matières  alimentaires  au  moment  de  l'attaque, 
mais  il  n'a  pas  eu  d'évacuation  des  matières  fécales  ni  des  urines. 

8  heures  du  soir,  le  trismus  est  moins  prononcé  ainsi  que  la  con- 
tracture des  membres.  Les  mouvements  eonvulsits  se  répètent  plus 
rarement  et  sont  moins  énergiques. 

9  heures.  Même  état;  quelques  mouvements  spontanés  du  bras 
gauche. 

11  heures.  La  tête  n'est  plus  inclinée,  le  nystagmus  persiste  avec 
les  mêmes  caractères;  pas  d'inégalité  pupillaire,  pas  de  déviation  con- 
juguée des  globes  oculaires,  pas  de  paralysie  faciale.  Les  mouve- 
ments convulsifs  et  la  contracture  ont  cessé,  cependant  il  existe  encore 
un  peu  de  trismus.  Le  malade  remue  bien  son  bras  gauche  ;  au  con- 
traire, le  bras  droit  est  inerte  et  retombe  lourdement  sur  le  lit  lorsqu'on 
le  soulève.  I.,»  sensibilité  à  la  douleur  persiste  également  des  deux 
côtés  du  corps. 

Le  lendemain,  4  mai,  8  heures  du  matin.  Les  quatre  membres  sont 
dans  la  résolution,  mais  celle-ci  est  plus  complète  à  droite  qu'à  gauche. 
Analgésie  complète;  signes  de  paralysie  faciale,  abaissement  de  la 
commissure  gauche.  Les  bronches  sont  remplies  de  mucosités  qui,  à 
chaque  expiration,  s'échappent  par  les  narines  et  la  bouche.  Mort  i 
ti  heures  1/2. 

L'examen  des  urines  fut  fait  à  partir  de  6  heures  et  demie  du  soir, 
c'est-à-dire  une  heure  après  l'attaque. 

6  heures  et  demie.  —  On  retire  au  moyeu  de  la  sonde  (maintenue 
ensuite  à  demeure)  850  centimètres  cubes  d'urine  claire  comme  do 
l'eau;  réaction  légèrement  acide  ;  densité,  1,008;  urée  Sr,25  par  litre 
d'arme  ;  à  l'examen  microscopique,  quelques  cellules  épithéliales  ;  très- 
léger  trouble  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique  ;  nulle  trace  de  sucre. 

8  heures.  210  centimètres  cubes  d'urine  à  couleur  limpide,  à 
réaction  faiblement  acide;  ni  globules  de  sang  ni  globules  de  pus; 
densité,  1,001;  urée  2ï',55  par  litre  ;  nuage  d'albumine;  dépôt  rouge 
de  sous-oxyde  de  cuivre  au  fond  du  tube  à  expérience. 
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9  heures.  Une  notable  quantité  d'urine  s'est  éuoulëe  dans  le  Ut; 
on  n'a  pu  en  recueillir  suffisamment  pour  déterminer  la  densité; 
mêmes  caractères  que  dans  l'examen  précédent,  même  proportion 
d'urée  par  litre. 

Il  heures,  11  s'est  encore  écoulé  beaucoup  d'urine  ;  la  quantité 
qu'on  a  recueillie  ne  s'élève  qu'à  70  centimètres  cubes  ;  couleur 
toujours  très-pâle;  réaction  légèrement  acide;  densité,  1,009;  urée, 
V,&>  par  litre  d'urine  ;  pas  de  globules  de  sang  ni  de  pus  ;  flocons 
d'albumine  ;  dépôt  d'oxydule  de  cuivre. 

Minuit.  Urine  toujours  très-claire,  90  centimètres  cubes  ;  réaction 
faiblement  acide;  densité,  1,009; urée,  2"85par  litre  d'urine;  quelques 
cellules  épithéliales;  flocons  d'albumine  ;  dépôt  d'oxydule  de  cuivre. 
'  On  rechercha  quelle  était,  par  litre,  la  quantité  de  sucre  contenue 
dans  chacun  des  deux  précédents  échantillons  d'urine  :  elle  ne  s'élevait 
pas-  au-dessus  de  20  centigrammes.  Le  dosage  exact  était,  du  reste,  dans 
ce  cas,  très-difficile.  Indépendamment  de  l'albumine,  les  urines  du 
malade  contenaient  une  proportion  plus  forte  que  d'ordinaire  de  créa- 
tinine  et  de  matières  extractives  qui  maintenaient  l'oxydule  de  cuivre 
en  solntion. 

5  heures  du  matin. Urine  moins  décolorée,  15o  centimètres  cubes; 
réaction  légèrement  acide  ;  densité,  1,010;  3^,80  d'urée  par  litre  d'urino; 
pas  de  globules  de  sang  ni  de  pus;  toujours  une  grande  quantité  d'al- 
bumine ;  même  proportion  de  sucre. 

6  heures.  Urine  un  peu  jaunâtre,  90  grammes  ;  réaction  légère- 
ment acide;  densité,  1,012;  urée  4f,85  par  litre  d'urine;  quelques 
globules  sanguins  ;  flocons  d'albumine  ;  dépôt  rouge  d'oxydule  au 
fond  du  tube. 

8  heures  du  matin.  Le  malade  a  uriné  outre  la  sonde  et  les  parois 
du  canal,  la  sonde  s'élant  obstruée  ;  nouveau  cathétérisme  qui  fournit 
40  grammes  d'une  urine  colorée  par  du  sang,  à  réaction  acide.  La  den- 
sité ne  peut  être  prise,  vu  la  petite  quantité  d'urine  ;  plus  forte  propor- 
tion d'albumine,  ce  qui  est  évidemment  dû  à  la  présence  du  dépôt  moins 
marqué  d'oxydule  de  cuivre. 

Le  tableau  suivant  fera  mieux  ressortir  les  variations  qu'a  présenté 
le  chiffre  de  l'urée  évalué  par  litre  d'urine,  pendant  les  douse  pre- 
mières heures  qui  ont  suivi  l'attaque. 

Qnantilé  d'urine.  Deulte.  Ort*. 

3mai,6  heures  1/2  du  soir.      250  c.  c.  1,008        3  gr.  25 

8  —  —  210  —  1,007  S  gr.  55 
„                                    (notable,  mais  non)  ,,      a 

9  -  -  î  déterminée.  (  non  aotée  *  «*•  W 
11  —  —  id.  1,009  2  gr.  60 
Minuit 90  c.  c.  1,009        2  gr.  85 

1  mai,  3  heures  du  matin 150        —  1,010        3  gr.  80 

6      —  —    ....        90        —  1,012        i  gr.  85 
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II  était  intéressant  de  rechercher  si,  en  môme  temps  qu'apparaissait 
la  glycosurie,  il  n'y  avait  pas  augmentation  de  la  quantité  de  sucre 
contenue  normalement  dans  le  sang.  À  cet  effet,  une  petite  saignée  fut 
pratiquée  vers  neuf  heures  et  demie,  c'est-à-dire  quatre  heures  après 
le  début  de  l'attaque.  On  retira  84  grammes  de  sang,  qui  donnèrent  : 

Sérum 52  grammes. 

Caillot 32        — 

Le  dosage  do  sucra  fournit  le  chiffre  û«',75  par  1,000  grammes  de 
sang.  Ce  chiffre  est  un  peu  plus  fort  que  le  chiffre  physiologique, 
mais,  vu  la  faible  quantité  de  sang  sur  laquelle  on  a  opéré,  il  est  peut- 
être  entaché  de  quelque  inexactitude. 

Quant  à  la  température,  au  pouls  et  à  la  respiration,  on  observa  les 
variations  suivantes  : 

3  mai,   6  heures  i/î  du  soir T.  R.  36»,8        P.  (12        R.  36 

7  —  — 86°,7  Ift  88 

8  —  — 86°,6  122  52 

9  —  — 3&.,5  104  42 

11  —  — 36»  ,6  108  46 

4  mai,  8  —      du  matin 39>,5  102  66 

8        —1/2        —      89»,6  136  64 

10        —  1/4        —      89»,7  120  56 

Autopsie  faite  24  heures  après  la  mort. 

Crâne.  L'hémisphère  cérébral  droit  présente ,  disséminés  sur  sa 
face  externe,  plusieurs  foyers  d'hémorrhugie  sous-méningée  dont  le 
plus  important  siège  au  niveau  de  la  moiliè  postérieure  de  la  3«  cir- 
convolution frontale  et  des  portions  correspondantes  de  la  scissure 
de  Rolando  et  des  deux  circonvolutions  pariétales  qui  limitent  cette 
scissure  en  avant  et  en  arrière.  Il  existe  aussi,  sur  l'autre  hémisphère, 
plusieurs  suffisions  sanguines,  mais  elles  sont  très-peu  étendues. 

L'encéphale  reposant  sur  sa  base,  si  l'on  incise  le  corps  calleux,  on 
tombe  sur  un  vaste  foyer  hémorrhagique  occupant  les  deux  ventricules 
latéraux  et  le  ventricule  moyen. 

Le  ventricule  droit,  dont  les  parois  sont  respectées,  est  rempli  de 
sang  encore  limpide.  L'hémisphère  correspondant,  divisé  d'avant  en 
arrière  par  des  coupes  transversales  Irès-r  approchées,  ne  présente 
aucune  lésion. 

Dans  le  ventricule  gauche,  au  contraire,  on  trouve  un  gros  caillot. 
Le  corps  strié  correspondant  est  détruit.  La  couche  optique  presque 
complètement  détachée  n'adhère  plus  au  reste  de  l'hémisphère  que  par 
sa  portion  inférieure  et  postérieure.  Le  foyer  se  prolonge  jusqu'à  la 
naissance  de  la  scissure  de  Sylvius  où  il  communique  avec  celui  qui  a 
été  signalé  sous  l'arachnoïde  au  niveau  de  la  3*  circonvolution  fron- 
tale. 

Sur  une  coupe  transversale  pratiquée  au  nivean  des  tubercules  qua- 
drijumeaux,  les  pédoncules  cérébraux  paraissent  sains.  L'aqueduc  de 
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Sylviusest  marqué  par  un  point  rouge.  Cependant  le  caillot  ne  se  pro 
longe  pas  dans  ee  conduit  et  le  quatrième  ventricule  ouvert  supérieu- 
rement ne  renferme  pas  de  sang.  Le  plancher  de  cette  cavité  est  tout 
à  fait  normal. 

Des  coupes  de  la  protubérance,  du  bulbe,  du  cervelet,  ne  font  décou- 
vrir aucune  altération. 

Thorax.  Le  poumon  droit  adhère  à  la  plèvre  costale  dans  presque 
toute  son  étendue.  Il  pèse  500  grammes.  Son  lobe  inférieur  est  le 
siège  d'une  congestion  intense.  Le  poumon  gauche  pèse  380  grammes  ; 
son  lobe  inférieur  est  également  congestionné,  mais  à  un  moindre  de- 
gré que  son  congénère. 

Le  cœur  est  volumineux  et  surchargé  de  graisse.  Débarrassé  des 
caillots  qu'il  renferme,  il  pèse  580  grammes.  L'augmentation  de  vo- 
lume porte  surtout  sur  le  ventricule  gauche,  dont  les  parois  ont  plus 
de  deux  centimètres  d'épaisseur.  Les  valvules  artérielles  et  auriculo- 
ven tributaires  sont  saines. 

Abdomen.  L'estomac  et  l'intestin  n'offrent  rien  de  particulier  à  si- 
gnaler. 

Le  foie  offre  un  aspect  un  peu  jaunâtre  ;  il  est  moins  coloré  qu'à 
l'état  normal.  Les  lobules  présentent  un  léger  degré  de  dégénéres- 
cence grauulo-graisseuse.  Les  granulations  sont  disséminées  dans 
tout  le  lobule  et  non  pas  à  la  périphérie  comme  dans  le  foie  des  phthi- 
siques  ou  dans  les  cas  de  surcharge  graisseuse. 
La  rate  pèse  1*70  grammes  ;  elle  a  sa  consistance  normale- 
Le  rein  droit  pèse  80  grammes  et  le  gauche  60.  Ils  offrent  l'un  et 
l'autre  tous  les  caractères  des  reins  cirrhotiques.  Leur  capsule  se 
détache  facilement  et  laisse  voir  de  nombreuses  granulations  brigh- 
tiques.  On  observe  également  à  leur  surfuce  de  petits  Kystes  tenant  à 
l'oblitération  de  canalicules  urinifères.  11  est  à  remarquer  que  certains 
tubes  droits  do  la  substance  corticale  présentent  des  rétrécissements 
et  des  dilatations  ;  il  en  résulte  que,  fur  une  coupe  longitudinale,  les 
bords  des  tubes  paraissent  festonnés,  au  lieu  d'être  reclilign.es. 

Articulations.  A  l'ouverture  du  genou  droit,  il  ne  s'écoule  pas  de 
liquide,  mais  on  constate  l'existence  d'échondroses  multiples  au  pour- 
tour des  surfaces  articulaires  et  sur  ces  surfaces  elles-mêmes.  En  cer- 
tains endroits,  très-circonserits  du  reste,  la  couche  de  cartilage  a 
presque  disparu,  tandis  que,  sur  le  reste  de  son  étendue,  clic  a  con- 
servé son  épaisseur.  Le  cartilage  est  infiltré  de  cristaux  d'urote  do 
soude  dissémines  d'une  manière  très-irrégulière.  Cette  infiltration  pé- 
nètre toute  l'épaisseur  du  cartilage  en  certains  points,  et  mémo  en 
quelques  autres  elle  atteint  la  superficie  de  l'os.  Sur  la  rotule  se  voit 
une  plaque  blanchâtre  d'urate  de  soude,  large  comme  une  pièce  de 
20  centimes. 

L'examen  microscopique  montre  d'une  manière  très-nette  la  proli- 
fération de  toutes  les  capsules  de  cartilage. 

11  existe  des  altérations  absolument  identiques  dans  le  genoa 
gauche. 
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Les  mêmes  altérations  se  retrouvent,  mais  a  un  moindre  degré,  dans 
les  articulations  métacarpo-pbalangiennes  et  métatarso-phalangleanes. 

Les  autres  jointures  ne  purent  être  examinées. 

En  somme,  on  trouva,  dans  ce  cas,  tous  les  caractères  d'une  ar- 
thrite goutteuse  ancienne. 

Le  malade  qui  fait  l'objet  delà  précédente  observation  était 
goutteux  et  avait  les  reins  atrophiés.  On  peut  m'objecter  que, 
par  ce  fait,  il  était  albuminurique,  et  peut-être  polyurique  ; 
mais  je  ferai  remarquer  d'abord  que  la  quantité  d'albumine, 
légère  au  moment  du  premier  examen  des  urines,  a  augmenté 
ensuite;  que  le  sucre  dont  on  avait,  à  ce  moment,  constaté 
l'absence  a  apparu  une  demi-heure  plus  lard,  et,  enfin,  qu'il 
existe  dans  cette  observation  comme  dans  la  précédente,  et 
alors  que  les  reins  étaient  malades,' à  peu  près  les  mêmes 
oscillations  dans  la  densité  de  l'urine  et  le  chiffre  de  l'urée. 

Obs.  III.  —  Bémorrliagie  cérébrale  chez  un  homme  Sgê  de  83  ans, 
vomissement,  coma,  hémiplégie  droite  (membres  et  face),  strabisme 
convergent,  surtout  l'œil  gauche,  polyurie,  diminution  d'abord,  puis 
augmentation  de  la  proportion  d'urée,  évaluée  par  litre  d'urine, 
albuminurie,  glycosurie.  Mort  au  bout  de  69  heures.  Autopsie:  foyer 
sanguin  occupant  la  partie  postérieure  des  deux  noyaux  du  corps  strié 
et  la  couche  optique  du  côté  gauche,  et  s' étendant  dans  l'étage  supérieur 
du  pédoncule  cérébral  correspondant  jusqu'au-dessous  des  tubercules 
quadrijumeaux  voisins;  épanchement  desang  dansle  ventricule  latéral 
du  même  coté. 

l-e  nommé  Dauer,  âgé  de  83  ans,  est  transporté  a  l'infirmerie  de 
l'hospice  d'Ivry  à  deux  heures  de  l'après-midi,  le  15  décembre  dernier. 
Quelques  inslanls  auparavant,  alors  qu'il  se  rendait  au  bain,  il  avait 
clé  pris  de  vomissements  alimentaires  suivis  presque  immédiatement 
d'une  attaque  d'apoplexie. 

M.  Davaiue,  appelé  aussitôt,  le  trouva  daus  l'état  suivant:  coma 
profoud,  paupières  abaissées,  pupilles  contractées,  déviation  des  veux 
à  gauche,  pas  de  nvstagmus,  effacement  du  sillon  naso-labiol  et 
abaissement  de  la  commissure  labiale  du  côté  droit  ;  paralysie  de  la 
molilité  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur  du  même  côté; 
légère  contracture  du  membre  supérieur,  qui  reste  dans  la  demi- 
flexion.  Le  pincement  de  ces  membres  n'y  provoque  pas  da  mouve- 
ments. Le  malade  remue  uu  peu,  au  contraire,  le  bras  et  la  jambe 
gauches  lorsqu'on  les  pince.  Vomissements  alimentaires  pour  la  se- 
conde fois. 

A  8  heures.  Les  paupières  sont  animées  de  petits  mouvements  con- 
vulsifs.  Il  existe  du  strabisme  convergent,  bien  plus  accusé  à  gaucho 
qu'à  droite.  Les  pupilles  sont  contractées,  égales  et  immobiles.  Le 
pincement  ou  la  piqûre  du  membre  inférieur  y  détermine  de  légers 
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mouvements.  Au  moment  où  on  introduit  le  thermomètre  dans  le  rec- 
tum, les  deux  membres  inférieurs  se  rapprochent  l'un  de  l'autre  par 
un  mouvement  d'adduction  assez  brusque.  La  sensibilité  à  la  douleur 
est  moins  obstuse  à  gauche  :  sitôt  qu'on  pince  le  bras  ou  la  jambe  de 
ce  côté,  le  malade  fait  des  mouvements  de  défense  assez  étendus.  À.  la 
face,  il  n'y  a  analgésie  ni  d'un  coté  ni  de  l'autre,  si  l'on  en  juge  par  les 
grimaces  que  provoque  le  pincement. Le  pouls  estplein,  fort,  la  respi- 
ration calme,  non  bruyante.  L'examen  de  la  poitrine  ne  révèle  rien  de 
particulier  au  cœur  ni  dans  les  poumons.  Incontinence  d'urine,  consti- 
pation. 

Le  16,  9  heures  1/2  du  matin.  Coma  aussi  profond  que  la  veille, 
même  état  de  la  sensibilité  et  de  la  molilité.  La  face  est  colorée,  la 
peau  chaude,  couverte  de  sueur. 

Le  17,  respiration  stertoreuse,  râles  son  s -crépitants  et  sibilants  dans 
toute  la  poitrine,  surtout  en  arrière.  Pas  d'autres  modiQcations  dans 
l'état  du  malade. 

Mort  lo  lendemain  à  9  heures  du  malin,  avec  phénomènes  d'us- 
phyxio. 

Toutes  les  urines  purent  être  recueillies  depuis  le  momeut  de  l'atta- 
que jusqu'à  celui  de  la  mort. 

Le  malade  n'urinant  pas  spontanément  on  le  sondait  de  temps  en 
temps. 

Voici  les  résultats  fournis  par  l'examen  des  divers  échantillons 
d'urine  ainsi  obtenus. 

Le  15  décembre,  deux  heures  et  demie  de  l'après-midi,  quantité, 
360  centimètres  cubes,  urine  légèrement  citrine,  très- faiblement  acide  ; 
à  l'examen  microscopique,  quelques  cellules  épithélialea,  pas  de  glo- 
bules de  sang  ni  de  pus;  densité,  1,014  ;  urée,  7  grammes  50  par  litre 
d'urine  ;  très-léger  trouble  albumiueux  par  la  chaleur  et  l'acide  nitri- 
que ;  nulle  trace  de  sucre  après  traitement  par  la  liqueur  de  Barreswill 
et  la  potasse. 

4  heures  du  soir.  360  centimètres  cubes;  urine  pùle,  très-faible- 
ment acide;  examen  microscopique  négatif;  densité,  1,018;  urée, 
4  grammes  75  par  litre  d'urine  ;  nuage  d'albumine  ;  pas  trace  de  sucre. 

6  heures.  210  centimètres  cubes;  urine  claire  comme  de  l'eau, 
très-légèrement  acide;  à  l'examen  microscopique,  deux  ou  trois  glo- 
bules de  sang  par  préparation  ;  densité,  1,011  ;  urée,  3  grammes  50  par 
litre  d'urine  ;  pas  d'albumine  ;  dépôt  très-net  d'oxydule  de  cuivre  au 
fond  du  tube  à  expérience. 

7  heures.  165  centimètres  cubes;  coloration  limpide,  faible  aci- 
dité ;  quelques  globules  de  sang  par  préparation  microscopique  ;  den- 
sité, 1,012  ;  urée,  3  grammes  50  par  litre  d'urine  ;  nulle  trace  d'al- 
bumine ;  zone  et  dépôt  bien  caractéristique  d'oxydule  de  cuivre. 

9  heures.  360  centimètres  cubes;  coloration  légèrement  ambrée; 
acidité  légère  ;  mêmes  résultats  s  l'examen  microscopique  ;  densité, 
1,013  ;  urée,  3  grammes  93  par  litre  d'urine;  pas  d'albumine  ;  zone 
d'oxydule  de  cuivre  très-nette. 
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Minuit  195  centimètres  cubes  ;  coloration  un  peu  plue  accusée  ; 
réaction  faiblement  acide;  densité,  1,013;  urée,  4  grammes  20  par 
litre  d'urine  ;  léger  trouble  d'albumine  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique  , 
xone  et  dépôt  jaune  ocreux  d'oxydule  de  cuivre. 

Le  16,  6  heures  du  matin.  110  centimètres  cubes;  coloration  ci- 
tri  ne  ;  réaction  légèrement  alcaline  (l'urine  avait  séjourné  dans  l'uri- 
nai) ;  examen  microscopique  négatif;  densité,  1,017;  urée,  9  grammes 
60  par  litre  d'urine  ;  nulle  trace  d'albumine  ni  de  sucre. 

I  heures  du  soir.  110  centimètres  cubes  ;  coloration  assez  foncée; 
réaction  acide  ;  pas  d'éléments  figurés  à  l'examen  microscopique  ;  den- 
sité, 1,019;  urée,  13  grammes  80  ;  nulle  trace  d'albumine  ni  de  sucre. 

Le  17,  11  heures  du  matin.  192  centimètres  cubes;  coloration 
foncée;  réaction  très-acide;  densité,  1,020;  urée,  21  grammes  35  par 
litre  d'urine  ;  pas  d'albumine  ni  de  sucre. 

4  heures  du  soir.  60  centimètres  cubes  ;  coloration  foncée  ;  réac- 
tion très-acide  ;  densité,  1,032  ;  urée  non  dosée;  ni  albumine, ni  sucre. 

A  l'autopsie  on  recueillit  encore  60  centimètres  cubes  d'urine 
dans  la  vessie,  ce  qui  fait  que  le  malade  a  excrété  environ  2,082  centi- 
mètres cubes  d'urins  depuis  le  début  de  l'attaque  jusqu'au  moment 
de  la  mort.  Je  ferai  remarquer  cependant  que  ce  chiffre  n'est  pas  ah- 
Balnment  exact,  puisqu'il  esi  impossible  de  savoir  ce  que  la  vessie 
contenait  d'urine  au  moment  où  s'est  faito  l'hémorrhagie  cérébrale. 

En  résumé,  voici  quelles  furent,  après  l'attaque,  la  quantité  totale 
des  urines  rendues  elles  variations  subies  pur  le  chiffre  de  l'urée 
évalué  chaque  fois  par  litre  d'urine. 

Uré«  titivte 
QiitDlita'  d'urin*.        DtuiU.  pw  liln  d'uriiw. 

Le  15  décembre,  2  heures  1/2 

de  l'après-midi 260  c.  c.  1,014           1  gr.  60 

4  heures 3G0  —  1,013            4  gr.  15 

6     —      210  —  1,011  3  gr.  50 

1      —      165  —  1,012           3  gr.  50 

9      —      360  —  1,013           3  gr.  90 

Minuit           195  —  1,013  4  gr.  20 

U16,    6  heures  du  matin....  170  —  1,017  9  gr.  60 

4        —         soir 110  —  1,019  13  gr.  80 

1*17,11        —         mutin....  192  —  1,020  21  gr.  35 

4        —         soir 60  —  l,09i  non  dosée. 

II  n'est  pus  sans  intérêt  de  rapprocher,  comme  dans  les  précédents, 
des  variations  présentées  par  l'urine  rendue  et  le  chiffre  de  l'urée,  les 
variations  correspondantes  de  In  température  centrale,  de  la  respiration 
rt  du  pouls.  -    - 

Le  15,  2  heures  1/2  de  l'après-midi..  T.  R.    36°4  P.  94        R.  22 

4      —  —           . .                36"  non  notés. 

6     —  —           . .         non  notée.  non  notés. 

8      —  —                               38»  "  90.  22 

ABOI.   DE  PHTS.,  Ï'BBWK,  III.  7 
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Le  16,  9     —       dumatin 39°* 

2     —       de  l'après-midi. . . .  89°8 


Le  17,  9     —       dumatin.. 
4     —       du  soir. . . 


Autopsie  faite  21  heures  après  la  mort. 

La  dure-mère  ne  présente  rien  de  particulier  à  signaler.  [>a  cavité 
arachnotdienne  contient  une  certaine  quantité  de  sérosité  sanguino- 
lente qu'on  peut  évaluer  à  68  grammes. 

Sur  la  face  convexe  de  l'hémisphère  cérébral  gauche  se  voient  plu- 
sieurs foyers  d'hé m orrh agi e  Bous-méningée.  L'un  de  ces  foyers  cor- 
respond à  la  partie  postérieure  de  la  seconde  circonvolution  frontale, 
l'autre  occupe  la  scissure  de  Sylvius  et  s'étend  sur  tes  circonvolutions 
marginales.  Ce  dernier  foyer  communique  avec  la  cavité  de  l'arach- 
noïde par  une  déchirure  du  feuillet  viscéral,  déchirure  située  au 
niveau  de  la  scissure  elle-même  et  présentant  de  S  à  5  millimètres  de 
diamètre. 

Les  divisions  artérielles  qui  rampent  sur  la  convexité  du  cerveau 
présentent  de  nombreuses  plaques  d'athérome.  11  en  est  de  même  des 
artères  de  la  base. 

En  séparant  les  deux  hémisphères  on  met  à  découvert  un  foyer  qui 
occupa  le  ventricule  latéral  gauche  et  ses  prolongements.  La  partie 
postérieure  des  deux  noyaux  du  corps  strié  et  la  couche  optique  ont 
été  détruites.  Ce  foyer  s'étend  dans  tout  l'étage  supérieur  du  pédoncule 
cérébral  et  même  jusqu'au-dessous  des  tubercules  quadrijumeaux  du 
même  coté.  Le  septum  lucUlum  est  intact  et  l'on  ne  trouve  pas  de  sang 
dans  les  autres  cavités  ventricule  ires. 

Le  cervelet,  la  protubérance  et  le  bulbe  ne  sont  le  siège  d'aucune 
lésion. 

A  l'ouverture  du  thorax  on  ne  trouve  pas  de  liquide  dans  les  cavités 
pleurales.  Le  poumon  gauche  adhère  fortement  ù  la  plèvre  costale  et 
au  diaphragme,  et  présente  une  notable  congestion  œdémateuse. 
Cette  même  altération  se  retrouve  dans  le  poumon  droit  à  un  très-haut 
degré. 

Le  cœur  pèse  900  grammes  ;  ses  orifices  artériels  et  auriculo-ventri- 
cu  la  ires  sont  parfaitement  normaux. 

La  muqueuse  de  l'estomac  offre  quelques  ecchymoses  d'un  rouge  vir 
au  niveau  de  la  grande  courbure  et  du  pylore. 

Le  foie  pèse  1,250  grammes  ;  son  tissu  est  ferme,  et  lorsqu'on  l'in- 
cise, il  s'écoule  beaucoup  de  sang.  Pas  de  calculs  dans  la  vésicule. 

La  rate  pèse  100  grammes,  sa  consistance  et  son  aspect  semblent 
normaux. 

Les  deux  reins  sont  congestionnés  à  peu  près  au  même  degré. 

Rien  de  spécial  à  signaler  pour  la  vessie. 

Osa.  IV.  —Attaque d'apoplexie  ùhez  un  homme  âgé  rfe65  ans;  coma, 
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résolution  des  quatre  membres,  pas  de  contractures,  ni  de  mouvements 
convulsifs,  byperalgésie  du  coté  droit  du  corps,  analgésie  du  coté  can- 
die, polyurie,  albuminurie,  glycosurie,  diminution  d'abord,  puis  aug- 
mentation de  la  proportion  d'urée  évaluée  par  litre  d'urine.  Mort  au 
bout  de  55  heures.  —  Autopsie  :  foyer  hémorragique  occupant  les  doux 
tiers  inférieurs  de  la  protubérance  annulaire.  Congestion  des  poumons, 
du  foie  et  des  reins. 

la  1  août  1815,  vers  neuf  heures  et  quart  du  soir,  le  nommé  F. . . 
causait  avec  un  de  ses  camarades  dans  un  pavillon  voisin  de  sa  salle, 
quand  tout  à  coup  il  se  plaignit  d'un  grand  malaise,  puis  s'affaissa  sur 
loi-même,  vomissant  des  matières  alimentaires.  Cet  homme  était  âgé 
de  65  ans. 

Cinq  minutes  après  l 'attaque,  M.  Da vaine  trouva  F...  dans  l'état 
suivant: 

11  est  dans  le  décubitus  dorsal,  la  tète  non  inclinée,  la  face  pâle,  les 
paupières  largement  ouvertes,  les  globes  oculaires  immobiles,  sans 
strabisme  ni  déviation  conjuguée,  les  pupilles  égales  et  contractiles. 
L'intelligence  semble  abolie,  les  membres  sont  dans  la  résolution  com- 
plète; pas  de  contractures,  pas  de  mouvements  convulsifs,  ni  de  con- 
tractions fibritlaires.  Si  on  pince  le  malade  du  calé  droit,  même  légè- 
rement, il  cherche  aussitôt  à  se  défendre  ;  à  gauche,  au  contraire,  les 
pincements  les  plus  énergiques  provoquent  à  peina  quelques  mouve- 
ments. A  la  face,  la  sensibilité  à  la  douleur  est  conservée  des  deux 
côtés;  il  ne  paraît  pas  non  plus  y  avoir  de  différence  au  point  de  vue 
de  la  symétrie  des  traits.  La  respiration  est  bruyante,  stertoreuse,  mais 
parfaitement  régulière.  Il  n'y  a  pas  d'excrétion  involontaire  de  l'urine 
aides  matières  fécales. 

A  10  heures,  c'est-à-dire  trois  quarts  d'heure  après  l'attaque,  on  re- 
lire, par  le  calhétérisme,  600  grammes  d'urine.  La  sonde  est  maintenue 
à  demeure  et  fermée  par  un  petit  fosset. 

Le  lendemain,  S  août,  l'état  du  malade  a  subi  quelques  changements  : 
la  respiration  est  devenue  plus  stertoreuse  ;  il  existe  un  léger  stra- 
bisme convergent  des  deux  yeux,  et  de  plus,  les  pupilles  sont  extrê- 
mement contractées. 

Le  9,  insensibilité  complétée  tous  les  excitants;  le  pincement  le  plus 
éaergique,  quelle  que  soit  la  région  excitée,  ne  détermine  pas  le  moin- 
dre meuvement  volontaire  ou  réflexe.  Un  ne  constate  ni  contractures, 
ai  mouvements  convulsifs,  cependant  les  voisins  du  malade  nous  di- 
sent avoir  vu,  à  plusieurs  reprises,  son  corps  soulevé  par  de  brusques 
secousses.  La  mort  a  lieu  vers  minuit. 

Voici  maintenant  quels  furent  les  résultats  fournis  par  l'examen  des 
urines,  recueillies  d'heure  en  heure,  à  partir  de  10  heures. 

Premier  examen,  7  août,  10  heures  du  soir,  c'est-à-dire  trois  quarts 
d'heure  après  l'attaque. 

600  centimètres  cubes  d'urine  ;  couleur  limpide  ;  réaction  neutre  ;  o. 
l'examen  microscopique,  pas  d'éléments  figures,  quelques  cristaux  de 
phosphate  ammoniaoo-magnésien  ;  densité,  1,009;  urée,  4P,  75  par  litre 
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d'urine  ;  léger  nuage  d'albumine  ;  léger  dépôt  d'oxydule  de  cuivre  an 
fond  du  tube  à  expérience. 

11  heures.  100  centimètres  cubes;  limpidité;  réaction  légèrement 
acide  ;  au  microscope,  pas  de  globules  de  sang,  débris  de  cellules  épi- 
théliales  ;  densité,  1,007  ;  urée,  it'Ql  par  litre  d'urine  ;  dépôt  d'albu- 
mine ;  dépôt  annulaire  très-net  d'oxydule  de  cuivre. 

Minuit.  200  grammes  d'urine  toujours  Irès-pâle;  réaction  légère- 
mont  acide;  examen  microscopique  négatif;  densité,  1,010;  urée, 
5sr60  par  litre  d'urine  ;  dépôt  d'albumine  ;  dépôt  très-net  d'oxydule  de 

8  août,  1  heure  du  matin.  Urine  claire,  200  centimètres  cubes; 
légère  acidité;  à  l'examen  microscopique,  quelques  globules  sanguins; 
densité,  1,010;  urée,  4er60  par  titre  d'urine  ;  très-léger  nuage  d'albu- 
mine; pas  de  sucre. 

2  heures.  150  centimètres  cubes  d'une  urine  claire  et  pale,  légère- 
ment acide  ;  examen  microscopique  négatif  ;  densité,  1 ,010  ;  urée,  4e^5 
par  litre  d'urine  ;  pas  d'albumine  ni  de  sucre. 

3  heures  et  demie.  —  125  centimètres  cubes  ;  coloration  moins  pâle  ; 
réaction  neutre  ;  quelques  globules  rouges  par  préparation  microsco- 
pique ;  densité,  1,012  ;  urée,  5T35  par  litre  ;  léger  nuage  d'albumine  ; 
petite  tache  d'oxydule  au  fond  du  tube. 

4  heures  et  demie.  200  centimètres  cubes;  réaction  légèrement 
acide;  globules  sanguins  plus  nombreux;  densité,  1012;  urée,  GkMTi 
par  litre  d'urine  ;  traces  d'albumine,  tache  d'oxydule  au  fond  du  tube. 

5  heures  et  demie.  Urine  de  plus  en  plus  colorée,  quantité  non 
notée  ;  réaction  tréa-légèrement  acide;  densité,  1,013;  66*90  par  litre 
d'urine  ;  tracée  d'albumine,  pas  traces  de  sucre. 

6  heures  et  demie.  Quantité  d'urine  si  faible  qu'il  n'est  pas  possi- 
ble d'en  prendre  la  densité  ;  réaction  légèrement  acide  ;  urée,  8c50  par 
litre  d'urine;  nuage  très-net  d'albumine  ;  petite  tache  d'oxydule  au  fond 
du  tube;  examen  microscopique  négatif. 

1  heures  et  demie.  Urine  plus  colorée,  qunntité  non  notée;  réac- 
tion un  peu  acide  ;  quelques  globules  sanguins:  densité,  1,015  ;  urée, 
108^0  par  litre  d'urine  ;  légi'r  nuage  d'albumine;  dépôt  d'oxydule  au 
fond  du  tube  et  sur  les  parois. 

11  heures  et  demie.  250  centimètres  cubes;  coloration  plus  accu- 
sée; réaction  neutre;  densité,  1,01";  l'urée  n'est  plus  dosée  ;  flocons 
d'albumine  ;  dépôt  très-net  d'oxydule  de  cuivre. 

2  heures  et  demie  du  soir.  A  peine  un  verre  à  liqueur  d'une 
urine  colorée  ;  impossibilité  de  prendre  la  densité;  réaction  très-acide  ; 
flocons  albumineux,  traces  nettes  de  sucre. 

Un  tableau  fera  mieux  ressortir,  comme  pour  les  observations  pré- 
cédentes, les  variations  qu'a  présentées,  après  l'attaque,  le  chiffre  de 
l'urée  évaluée  par  litre  d'urine. 
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8  VARIATIONS  HB  LA   QUAHT1TÉ  DE   l'UHÊE, 


Le  "août,  10  heures  du  soir...  000  c.  o.  1,009  4  gr.  75 

11      —              —  ...  100    —  1,007  4  gr.  67. 

Minuit 800    —  1.010  5  gr.  50 

Le  8  août,   1          heure  du  malin  200    —  1,010  4  gr.  60 

2  —             _  160    —  1,010  4  gr.  85 

3  1/2       —            —  125    —  1,012  6  gr.  35 

4  1/2       —            —  200    —  1,012  6  gr.  15 

5  1/2      —           —  n.  déter.  1,013  6  gr.  90 

6  1/2       —            —            id.  1,014  8  gr.  50. 

7  1/2     —           —          id.  1,015  10  gr.  20 

La  fréquence  du  pouls,  le  nombre  des  mouvements  respiratoires  et 
la  température  rectale  furent  également  notés  avec  soin  à  partir  de 
neuf  heures  et  demie. 

7  août,   9  1/2  heures  du  soir T.  87-2        P.     80  R.  18 

H              —          —      360!  78  18 

H  1/2       —          —      86"7  80  18 

Minuit 86°9  88  18 

8aoùt,  1         heuredumatin 37°2  80  20 

2  —             —     87*5  88  20 

3  —             — 38*  72  22 

4  1/2     —  —     38°2  84  20 

5  1/8     —  —     38=2  80  22 

1  1/2     —  —     38-6  86  20 

9  —  —     88°6  86  20 

11  1/2     —  —     38°7  90  28 

2  1/2     —        du  soir 39°1  86  18 

6'        —  —       40°2  120  80 

9ooùt,   8  1/2     —        dumatin 40-3  120  90 

6  —       du  soir 4M 

A  l'autopsie  on  trouve  los  veines  de  la  pie-mère  cérébrale  conges- 
tionnées, les  artères  de  la  base  de  l'encéphale  parsemées  de  nombreu- 
ses plaques  athéro  mate  uses. 

Le  cerveau  reposant  sur  sa  face  convexe,  on  est  frappé  dn  volume 
considérable  de  la  protubérance  qui  présente  une  fluctuation  liés-ma- 
aifeste.  Des  coupes  pratiquées  sur  les  pédoncules  cérébraux  permet- 
tent de  reconnaître  qu'il  n'y  a  aucune  trace  d'hémorrhagie  dans  leur 
épaisseur.  Ceux-ci,  du  reste,  ainsi  que  le  bulbe  et  le  cervelet  ne  sont  le1 
siège  d'aucune  altération  appréciable.  La  cavité  du  quatrième  ventri- 
cule ne  contient  pas  de  sang,  mais  par  une  incision  longitudinale  on. 
met  à  découvert  un  foyer  hémorrhagique  qui  qccupe  les  deux  tiers  in- 
férieurs de  la  protubérance. 

Ce  foyer  mesure  3  centimètres  transversalement  et  18  millimètres 
d'avant  en  arrière.  Sa  paroi  postérieure,  qui  n'est  autre  que  le  plan* 
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ioî- 

cher  du  quatrième  ventricule,  a  deux  millimètres  d'épaisseur,  bb  paroi 

inférieure  n'en  a  qu'un  seul. 

En  incisant  les  deux  hémisphères  par  tranches  minces,  d'avant  en 
arrière,  on  ne  découvre  aucun  foyer  d'hémorrhagie  ni  de  ramollisse- 
ment, mais  le  tissu  cérébral  est  notablement  injecté. 

Le  cœur  pèse  450  grammes,  hypertrophie  portant  surtout  aur  la 
ventrioule  gauche,  pas  de  lésions  valvulaires.  Le  poumon  droit  pèse 
850  grammes,  le  gauche  700  grammes,  l'un  et  l'autre  sont  le  siège 
d'une  forte  congestion.  On  observe  une  congestion  à  peu  près  sem- 
blable dans  les  reins  et  le  foie.  Les  autres  organes  ne  présentent 
rien  de  particulier. 

Si  l'on  compare  entre  elles  les  quatre  observations  qui 
précèdent,  on  voit,  que  les  modifications  subies  par  la  sécré- 
tion urinaire,  à  la  suite  d'une  attaque  d'hémorrhagie  céré- 
brale, sont,  â  l'intensité  près,  absolument  les  mêmes,  quel 
que  soit  le  siège  de  l'hémorrhagie,  que  ce  soient  les  hémi- 
sphères, les  pédoncules  ou  la  protubérance. 

La  polyurie  s'observe  constamment  ;  elle  a  été  notée  dans 
tous  les  faits  que  je  rapporte.  Et,  bien  que  dans  les.deux 
premiers,  la  quantité  totale  de  l'urine  n'ait  pas  été  exacte- 
ment évaluée,  une  partie  ayant  été  perdue,  on  a  pu  recueillir, 
dans  le  premier  cas,  1,450  centimètres  cubes  en  10  heures  ; 
dans  le  deuxième,  1,575,  centimètres  cubes  en  7  heures, 
quantité  plus  considérable  que  celle  qui  devrait  être  norma- 
lement excrétée  dans  le  même  temps. 

L'urine,  plus  ou  moins  foncée  d'abord,  se  décolore  gra- 
duellement et  finit  par  acquérir  la  limpidité  de  l'eau  pure  ; 
puis,  après  un  temps  variable,  elle  reprend  peu  à  peu  sa  cou- 
leur normale  et  se  fonce  même  davantage.  Si  l'on  place  sur 
une  table,  à  côté  les  uns  des  autres,  les  divers  échantillons 
recueillis  pendant  les  10  ou  12  premières  heures  qui  suivent 
l'attaque,  on  est  frappé  de  cette  série  de  teintes  de  plus  en 
plus  claires,  redevenant  ensuite  foncées,  que  présente  l'urine. 

La  densité  de  l'urine  subit  les  mêmes  variations  que  sa 
coloration.  Elle  diminue  peu  â  peu,  et  revient  ensuite  à  son 
chiffre  normal  qu'elle, dépasse  souvent  d'une  manière  très- 
notable. 

Ce  ne  sont  pas  lé,  comme  nous  l'avons  vu  dans  les  obser- 
vations rapportées  plus  haut,  les  seules  modifications  que 
subit  l'urine.  La  quantité  de  l'urée  excrétée  présente  aussi  des 
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variations  intéressantes  à  étudier.  Elle  diminue  d'abord,  puis 
augmente.  Le  fait  de  l'augmentation  de  l'urée  après  une 
attaque  d'hémorrhagie  cérébrale,  avait  déjà  été  observé  par 
MM.  Charcot  et  Bouchard,  comme  le  prouve  le  passage  sui- 
vant de  la  thèse  de  M.  le  Dr  Bourneville  : 

*  On  sait  que  dans  certaines  affections  du  système  nerveux 
s'accompagnant  d'une  élévation  considérable  de  la  tempéra- 
ture et  aboutissant  à  la  mort,  quelques  observateurs  ont  été 
conduits  à  admettre  que  cette  élévation  ne  s'effectuait  pas 
avec  le  mécanisme  ordinaire  de  la  fièvre.  C'est  ainsi  que 
dans  le  tétanos  où  l'on  a  trouvé  cette  ascension  de  tempéra- 
ture, les  urines  examinées  toutes  les  vingt-quatre  heures, 
ne  renfermaient  pas  plus  d'urée  que  chez  les  personnes 
saines. 

«  Tout  récemment  MM.  Charcot  et  Bouchard  ont  voulu 
s'assurer  s'il  en  était  de  même  dans  l'hémorrhagie  cérébrale. 
Les  résultats  auxquels  ils  sont  arrivés,  tendent  â  démontrer 
jusqu'à  présent  que  T élévation  progressive  de  la  tempé- 
rature dans  Tbêmorrhagie  cérébrale  coïncide  avec  une 
augmentation  de  l'urée,  et  qu'en  somme  on  constate  tous  les 
signes  de  la  fièvre.  II  y  aurait  entre  l'élévation  de  la  tempé- 
rature et  la  quantité  d'urée  contenue  dans  les  urines  un  rap- 
port constant  :  l'une  et  l'autre  augmenteraient  et  diminue- 
raient en  même  temps  *.  » 

Ainsi  que  MM.  Charcot  et  Bouchard,  j'ai  constaté  l'aug- 
mentation de  l'urée  à  la  suite  de  l'hémorrhagie  cérébrale, 
mais  j'ai  toujours  observé  que  cette  augmentation  était  pré- 
cédée d'une  diminution  de  ce  principe,  coïncidant  avec  la 
polyurie,  l'abaissement  de  la  densité,  la  décoloration  des 
urines,  etc. 

Cette  augmentation  peut  n'être  que  relative.  Si  l'on  se  re- 
porte en  effet  à  l'observation  III,  dans  laquelle  les  urines  ont 
été  recueillies  depuis  le  début  de  l'attaque  jusqu'à  la  veille  de 
la  mort,  on  voit  que  la  quantité  totale  d'urée  rendue  en  trente- 


•  BourneTilla,  Étude  de  thermomètrie  clinique  dans  thémorrhagie  céré- 
brale et  dans  quelques  autres  maladies  de  l'eaeèphtle.  Tb.  de  doct.  Paris, 
1870,  p.  109  et  110. 
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■huit  heures  n'était  que  de  14  gr.  90  par  2,022  centimètres 
cubes  d'urine*. 

En  définitive  il  me  semble  aujourd'hui  prouvé  qu'aussitôt 
après  une  attaque  d'hémorrhagie  cérébrale,  la  quantité  d'urée 
diminue  en  même  temps  que  la  température  s'abaisse  ;  puis 
l'urée  revient  au  chiffre  normal  qu'elle  dépasse  souvent. 
Lorsque  cette  augmentation  est  très-notable,  elle  constitue, 
en  même  temps  qu'une  élévation  considérable  de  la  tempéra- 
ture, un  signe  pronostic  fâcheux. 

Ainsi  que  l'avait  montré  M.  Charcot,  dans  certains  cas,  la 
température  après  s'être  abaissée,  augmente  de  nouveau  puis 
diminue,  ce  qui  indique  un  nouvel  ictus hémorrhagique.  J'ai 
constaté,  dans  des  cas  analogues,  une  oscillation  correspon- 
dante dans  la  densité  de  l'urine  et  le  chiffre  de  l'urée,  oscilla- 
tion à  laquelle  on  doit  attribuer  la  même  signification. 

Ces  modifications  dans  la  quantité  et  les  éléments  de  l'urine 
s'observent  très-probablement  dans  d'autres  affections  céré- 
brales, lorsqu'une  commotion  brusque  et  soudaine  intéresse 
tout  ou  partie  de  l'encéphale.  Je  les  ai  spécialement  étudiées 
dans  l'hémorrhagie  qui  était  une  expérimentation  pour  ainsi 
dire  toute  faite  et  dans  laquelle  on  peut  constater  de  visu  en 
même  temps  que  le  degré  des  altérations  de  l'urine,  la  nature 
et  l'étendue  de  la  lésion  cérébrale  correspondante. 

'  Par  un  simple  calcul  do  proportion  j'ai  évalué  les  quantités  d'urée  rendues 
pendant  un  certain  nombre  d'heures  pour  des  quantités  déterminées  d'urine. 

QuailiU  d'urine.  Quantité  d'urfe. 

15  décembre    2  heures  1/2  soirSGO  centimètres  cubes.    1  gramme  95 

—  i      —  300  -  1—79 

-  8      -  210  —  0—71 


16  décembre    6      —      malin      170  —  1        —      63 

-  4     -      soir        110  -  1  '     —     52 

17  —  11      —     matin     192  —  4       -      10 

On  voit  que  dans  les  10  premières  heures  le  malade  a  rendu  1.550  centi- 
mètres cubes  d'urine  contenant  7  gr.  25  d'urée,  c'est-à  dire  0,4  pour  100. 

Dans  une  seconde  période,  de  minuit  a  5  heures  du  soir,  le  1G  décembre, 
c'est-à-dire  en  18  heures,  il  ne  rend  que  280  grammes  d'urine  contenant 
3  gr.  15  d'urée,  c'est-à-dire  1,12  pour  100. 

Euilii  de  4  heures  du  soir  au  lendemain  17  à  11  heures  du  matin,  c'est-à- 
dire  en  19  heures,  il  ne  rend  plus  que  192  centimètres  .;ubos  d'urine  conte- 
nant 4  gr.  10  d'urée,  c'est-à-dire  2,13  pour  100. 
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DES  CONDITIONS  DE  LA  PERSISTANCE  DE  LA  SENSIBILITÉ 
DANS  LE  BOUT  PÉRIPHÉRIQUE  DES  NERFS  SECTIONNÉS 

par  MM.  ARLOIIVG  et  Léon  TBIPIEB 


CHAPITRE  II 
HFerf  trijumeau. 

Nous  croyons  être  les  premiers  à  avoir  démontré  le  fait 
de  la  persistance  de  la  sensibilité  dans  le  bout  périphérique 
des  nerfs  sensilifs  ;  et,  si  l'on  se  reporte  à  nos  expériences  sur 
les  nerfs  collatéraux  des  doigts  dont  les  résultats  furent  si 
décisifs  (Recherches  sur  la  sensibilité  des  téguments  et  des 
nerfs  de  la  main.  —  Archives  de  Physiologie  normale  et 
pathologique.  Paris,  1869)  ,  étant  admis  qu'à  ce  niveau 
les  branches  du  médian,  du  radial  et  du  cubital  sont  exclu- 
sivement sensitives,  cette  démonstration  remonterait  à  1868  ; 
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du  reste,  dès  la  première  année,  nous  expérimentions  déjà 
avec  succès  sur  les  branches  du  trijumeau  et,  si  nos  résul- 
tais ne  furent  pas  publiés  en  même  temps  que  ceux  que  nous 
avions  obtenus  sur  les  nerfs  des  membres,  c'est  que  nous 
ignorions  encore  la  raison  des  divergences  qu'ils  offraient. 

Nos  expériences  avaient  été  faites  sur  le  chien  et  le  chat  ; 
or,  nous  avons  dit  quelles  étaient  les  raisons  qui  nous  avaient 
engagés  à  les  répéter  sur  les  solipèdes.  On  verra  bientôt 
pourquoi  nos  premières  tentatives  sur  les  animaux  de  cette 
espèce  furent  complètement  négatives  et  comment,  à  dater 
d'une  certaine  époque,  tous  nos  résultats  sont  au  contraire 
devenus  positifs. 

De  même  que  précédemment,  nous  commençons  par  donner 
quelques  indications  au  point  de  vue  anatomique  ;  nous  les 
ferons  suivre  des  procédés  que  nous  avons  employés  pour 
pratiquer  nos  sections. 

g  I.  —  ANAT0M1E   ET   MANUEL  OPÉRATOIRE. 

Nous  examinerons  seulement  les  trois  principales  branches 
superficielles  de  la  cinquième  paire  sur  lesquelles  nous  avons 
expérimenté. 

A.  —  Chien. 

I"  Les  nerfs  sous-orbitaires  ne  présentent  rien  de  parti- 
culier chez  cet  animal.  Aussitôt  après  leur  sortie  du  conduit 
dentaire  supérieure,  ils  divergent  presque  en  tous  sens  et 
finissent  par  se  réunir  au  nerf  facial.  La  section  de  ces  nerfs 
est  simple  dans  les  races  à  museau  allongé  ;  dans  les  races  à 
museau  court,  les  lanières  employées  pour  immobiliser  les 
mâchoires  rendent  l'opération  très-difficile. 

Pour  obtenir  un  bout  périphérique  passablement  long,  il 
faut  pratiquer  la  section  à  la  sortie  du  conduit  dentaire  ;  on 
y  arrive  en  faisant  une  incision  qui  commence  un  peu  en 
dehors  du  grand  angle  de  l'œil  pour  aller  se  terminer  au- 
dessus  de  la  canine  supérieure  ;  la  peau  incisée,  on  aperçoit 
la  veine  faciale  qui  coupe  perpendiculairement  le  grand  axe  de 
la  plaie;  on  la  fait  érigner  du  côté  de  l'œil,  puis,  en  passant 
au-dessous  du  muscle  grand  zygomaLique,  on  découvre  le 
nerf  :  reste  à  le  circonscrire  par  quelques  coups  de  bistouri 
et  à  le  charger  sur  un  fil  ou  sur  une  sonde  cannelée. 
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En  le  sectionnant,  on  divise  l'artère  et  la  veine  qui  l'accom- 
pagnent, ce  qui  donne  lieu  tout  d'abord  à  une  hémorrhagie 
abondante  mais  de  courte  durée  ;  au  reste,  avec  un  peu  de 
patience,  il  est  possible  de  séparer  les  vaisseaux  des  cordons 
nerveux. 

2"  Le  nerf  mentonnier  sort  généralement  par  deux  orifices 
placés  l'un  en  avant  de  l'autre,  au-dessous  des  deux  premières 
molaires  inférieures.  Parfois,  il  existe  troisorifices  et,  quel- 
quefois aussi,  tous  ces  orifices  peuvent  être  confondus  en  un 
seul  qui  se  trouve  alors  situé  au-dessous  de  la  première  mo- 
laire. 

Pour  atteindre  ce  nerf,  il  vaut  beaucoup  mieux  le  recher- 
cher par  la  bouche  que  par  la  face  externe  de  la  lèvre.  On 
fait  une  incision  sur  la  muqueuse  gingivale,  au-dessous  des 
deux  premières  molaires  ;  on  divise  également  le  muscle  sus- 
penseur  de  la  houppe  du  menton.  On  aperçoit  alors  le  nerf 
mentonnier  dont  la  section,  comprenant  en  même  temps  les 
vaisseaux  sanguins,  est  suivie  d'une  hémorrhagie  abondante 
mais  qui  ne  tarde  pas  à  s'arrêter  d'elle-même. 

Lorsqu'on  veut  explorer  le  nerf,  la  plaie  est  remarquable 
de  propreté,  grâce  à  la  salive  et  à  l'action  de  la  langue  de 
l'animal. 

S"  Le  nerf  sus-orbitaire  devient  superficiel  en  passant  au- 
dessus  du  cordon  fibreux  qui  complète  le  pourtour  do  l'orbite  ; 
il  se  porte  immédiatement  en  arrière,  se  divise  en  plu- 
sieurs rameaux  et  monte  vers  le  front  en  passant  à  la  surface 
de  la  branche  frontale  du  facial. 

Lorsqu'on  veut  sectionner  le  sus-orbitaire,  il  faut  se  mettre 
en  garde  contre  une  confusion  qui  consiste  à  prendre  la 
branche  faciale  pour  le  nerf  surcillier. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  branche  frontale  du  facial  asso- 
ciée à  des  filets  du  nerf  temporo-auriculaire  vient  en  longeant 
le  bord  supérieur  de  l'arcade  zygomatique  se  placer  au- 
dessus  de  l'œil;  là,  elle  se  partage  en  deux  rameaux  dont 
l'an  descend  vers  l'angle  externe  de  l'œil,  tandis  que  l'autre 
contourne  l'orbite  par  en  haut. 

C'est  entre  ces  deux  rameaux  que  sort  le  nerf  sus-orbitaire; 
il  est  couché  à  la  surface  du  rameau  interne  dont  il  se  dis- 
tingue non-seulement  par  sa  direction   mais  encore  par  son 
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volume,  car  la  branche  du  facial  est  au  moins  cinq  à  six  fois 
plus  grosse. 

S.  —  Lapla. 

Les  nerfs  sous-orbitaires  n'offrent  rien  de  particulier. 
On  juge  du  lieu  où  il  faut  inciser  la  peau  pour  les  rechercher 
par  la  position  du  trou  sous- orbitaire,  lequel  est  situé  au 
fond  d'une  dépression  placée  en  avant  de  l'énorme  saillie  que 
forme  l'os  zygomatique,  au-dessus  de  la  première  dent  mo- 
laire. 

Le  nerf  menlonnier  sort  par  un  orifice  unique  situé  à  une 
assez  grande  distance  de  l'extrémité  de  la  mâchoire  ;  on  le 
trouve  au-dessus  de  la  surface  génienne,  un  peu  en  avant  de 
la  première  molaire  inférieure. 

Quant  au  nerf  sus-orbitaire,  il  est  très-grêle  et  ramifié 
presque  de  suite  après  son  arrivée  sous  la  peau  ;  pour  l'at- 
teindre, il  faut  inciser  transversalement  la  peau  à  la  hauteur 
de  la  saillie  osseuse  qui  limite  en  dehors  la  première  échan- 
crure  que  l'on  rencontre  en  remontant  sur  le  pourtour  de  l'or- 
bite à  partir  de  l'angle  nasal.  C'est  une  opération  difficile  et 
dont  les  résultats  ne  répondent  pas  parfaitement  au  but  que 
l'on  poursuit  ;  car  il  est  rare  que  l'on  puisse  retrouver  les 
bouts  périphériques  pour  les  exciter. 

C.  -  Cheval. 

Les  rameaux  sous-orbitaires  sortent  du  conduit  dentaire 
au-dessus  de  l'extrémité  inférieure  de  l'épine  zygomatique. 
Ils  marchent  d'abord '.seuls  ;  ce  n'est  guère  qu'à  la  hauteur  de 
la  première  molaire  que  la  branche  supérieure  du  facial  vient 
s'accoler  à  eux  ;  pour  les  sectionner  à  leur  sortie  du  trou  sous- 
orbitaire,  il  faut  inciser  la  peau ,  en  face  de  l'extrémité  de  la 
crête  zygomatique,  sur  une  ligne  étendue  du  grand  angle  de 
l'œil  à  la  base  des  dents  incisives  ;  on  divise  ensuite  le  re- 
leveur  superficiel  de  l'aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure;  on 
fait  érigner  par  en  haut  le  releveur  propre  de  la  lèvre  supé- 
rieure, par  en  bas  le  muscle  canin  et  l'on  aperçoit  le  pin- 
ceau nerveux  que  l'on  peut  isoler  et  soulever  avant  de  le 
sectionner.  Comme  l'hémorrhagie  est  assez  abondante  par  le 
bout  central  de  l'artère  dentaire  supérieure,  il  faut  l'arrêter  en 
tordant  l'extrémité  du  vaisseau  à  l'aide  de  pinces  appropriées. 
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Le  nerf mentonnier  sort  par  an  orifice  unique  entre  la  pre- 
mière molaire  inférieure  et  la  canine,  quand  elle  existe. 

On  découvre  ce  nerf  par  une  incision  longitudinale  faite  au- 
dessous  de  la  commissure  des  lèvres,  le  long  du  bord  inférieur 
du  muscle  abaisseur  de  la  lôvre  ;  l'incision  de  la  peau  donne 
lieu  à  un  écoulement  de  sang  considérable  qui  peut  parfois  gê- 
ner l'opérateur;  en  faisant  érigner  par  en  haut  le  muscle  abais- 
seur de  la  lèvre  inférieure,  on  arrive  vite  sur  le  nerf.  Avec 
quelques  précautions,  il  est  possible  d'obtenir  un  bout  péri- 
phérique complètement  libre  sur  une  assez  grande  longueur. 

Le  nerf '  sus-orbitaire  ou  frontal  se  divise  de  suite  après  sa 
sortie  du  trou  surcillier.  On  rencontrera  ce  trou  en  faisant  une 
incision  parallèle  au  bord  de  l'orbite  au-dessus  du  grand  angle 
de  l'œil  et  en  divisant  le  petit  muscle  fronto-surcillier. 

§   II.  —  PHYSIOLOGIE. 

Les  précautionsque  nous  avons  prises  pour  mettre  en  évi- 
dence la  sensibilité  récurrente  dans  les  nerfs  sensitifs  sont 
les  mêmes  que  pour  les  nerfs  moteurs  ;  il  est  donc  inutile  de 
les  indiquer  de  nouveau.  Aussi  bien  nous  entrons  immédiate- 
ment dans  le  détail  de  nos  expériences. 

A.  -  Cfek». 

1°  Nerf  sous-orbitaire . 
Expérience  (24  août  186S).  —  Chien  épagaeul. 

On  met  à  découvert  le  nerf  sous-orbitaire  du  côté  droit  ;  ou  lie 
an  bas  de  la  plaie  la  veine  qui  l'accompagne  et  on  Tait  érigner  l'ar- 
tère du  côté  du  nez  ;  une  aiguille  courbe  est  paaséc  sous  le  faisceau 
nerveux  de  façon  à  ne  laisser  aucune  branche,  et  l'on  en  pratique  la 
section.  1  heure  1/2  après  l'opération,  on  examine  la  sensibilité 
du  bout  périphérique  :  En  soulevant  avec  une  pinça  le  faisceau  des 
nerfs  sectionnés  et  en.  les  comprimant  au-dessous  avec  une  autre 
pince,  on  obtient  une  sensibilité  manifeste;  l'animal  se  plaint  à  deux 
ou  trois  reprises  différentes. 

Les  piqûres  et  les  pincements  dans  la  partie  correspondante  de  la 
face,  depuis  la  plaie  jusqu'au  bord  libre  de  la  lèvre  supérieure,  sont  à 
peine  perçus,  bien  que  le  sujet  sente  encore  et  qu'il  se  produise  une 
aorte  de  frémissement  de  la  peau  de  la  région. 

!  heures  plus  tard,  on  examine  de  nouveau  ia  sensibilité  :  même  ré- 
sultat  pour  les  téguments  ;  quant  au  nerf,  la  sensibilité  est  moins 
natte,  mais  il  faut  dire  qu'il  avait  été  fortement  macho  pendant  la 
première  épreuve. 
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A  l'autopsie,  on  s'assure  que  tout  le  faisceau  a  été  coupe,  à  l'excep- 
tion du  vaisseau  artériel. 

Voilà  une  première  expérience  dans  laquelle  le  bout  péri- 
phérique des  rameaux  sous-orbitaires,  avant  leur  association 
avec  la  branche  supérieure  du  facial,  était  doué  d'une  sensi- 
bilité qui  nous  a  paru  non  douteuse.  C'était  un  de  nos  premiers 
résultats,  aussi  l'examen  histologique  n'a-t-il  pas  été  fait. 

Expéhïbncs.  —  Chien  basset  anémique  et  d'une  grande  timidité. 

Cet  animal  a  déjà  subi  la  section  des  nerfs  du  membre  thoraciquo. 

On  découvreles  rameaux  sous-orbitaires  gauches,  à  leur  sortie  du 
conduit  osseux.  On  les  sectionne  sans  avoir  pris  soin  d'isoler  les 
vaisseaux,  aussi  le  sang  coule-t-il  en  abondance.  Pour  ménager  les 
forces  de  ce  chien,  qui  est  très-chélif,  on  lie  l'artère. 

5  heures  après  l'opération,  on  excite  le  bout  périphérique  :  il  est 
difficile  de  se  prononcer,  l'animal  se  plaint  et  tremble  constamment  ; 
pourtant,  on  croit  à  la  sensibilité  du  nerf. 

1  mois  après  l'opération,  ce  chien  est  sacrifié  et  ses  nerfs  sont 
enlevés  pour  être  étudiés  au  microscope. 

On  remarque  que  parmiles  nombreux  faisceaux  qui  composent  le  bout 
périphérique,  il  y  en  a  dans  lesquels  la  dégénérescence  est  beaucoup 
plus  avancée  comparativement:  ainsi,  il  y  a  deux  faisceaux  dont  la 
coupe  transversale  ne  montre  presque  plus  de  globes  de  myéline  ;  tan- 
dis que  sur  d'autres  faisceaux,  ces  globes  sont  très -nombreux. 

La  dissociation  a  porté  sur  la  moitié  environ  des  faisceaux;  Dans 
cette  partie  du  nerf,  nous  avons  rencontré  au  moins  10  fibres  salues 
(Hues  ou  moyennes);  elles  étaient  isolées  au  milieu  des  fibres  dégé- 
nérées, rarement  rapprochées  les  unes  des  autres. 

Quant  au  bout  central,  les  dissociations  nous  ont  permis  d'y  trouver 
un  certain  nombre  de  fibres  dégénérées.  Dans  quelques-unes,  la  forme 
de  la  dégénérescence  est  parfaite,  c'est-à-dire  que  ces  fibres  sont 
étranglées  et  dépourvues  de  myéline  dans  certains  points,  dilatées  et 
remplies  de  globes  inégaux  de  myéline  dans  d'autres  ;  mais  on  en  voit 
aussi  (petites  et  grosses)  dont  le  diamètre  est  à  peu  près  uniforme  et 
dans  lesquelles  les  fragments  de  myéline  sont  longs,  arrondis  aux 
extrémités  et  très-rapprochés  les  uns  des  autres. 

Ou  dissocie  également  une  partie  des  nerfs  sous-orbitaires  du  côté 
opposé  ;  mais  on  ne  parvient  pas  à  y  voir  de  fibres  dégénérées,  ce  qui, 
à  notre  avis,  n'est  pas  une  preuve  absolue  de  leur  absence  ;  car,  dans 
une  masse  nerveuse  pereille,  un  petit  nombre  de  tubes  peut  fort 
bien  échapper  à  l'examen  le  plus  attentif. 

C'est  pour  vérifier  ce  dernier  point  que  nous  avons  institué 
l'expérience  suivante  : 
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Expérience.  —  Vieux  chien,  encore  très-vigoureux. 

Sur  le  coté  droit  de  la  face,  on  met  à  ou  et  on  sectionne  les  rameaux 
sous-orbitaires  à  leur  sortie  du  conduit  osseux.  On  a  pria  soin  d'isoler 
l'artère  dentaire  afin  d'éviter  une  hémorrhagie. 

1  heure  après  l'expérience,  on  recherche  le  bout  périphérique.  On 
soulève  les  deux  faisceaux  les  plus  volumineux  ;  dés  que  ces  faisceaux 
■ont  comprimés,  le  chien  secoue  brusquement  la  téta.  La  sen- 
sibilité est  très-évidente  :  cependant  elle  est  un  peu  moins  vive  que 
dans  les  bouts  périphériques  du  radial  et  des  sus-o  rbitaireo  qui  avaient 
été  examinés  quelques  minutes  auparavant. 

35  jours  après,  cet  animal  est  sacrifié  et  les  nerfs  sont  placés  dans 
une  solution  d'acide  osmique.  Après  24  heures  on  soumet  à  la  disso- 
ciation :  1*  le  bout  périphérique',  2°  le  bout  central;  S"  les  rameaux 
sons-orbitaires  du  côté  opposé. 

Or,  dans  le  bout  périphérique,  on  trouve  comme  tubes  intacts  exclu- 
sivement des  fibres  fines  extrêmement  déliées  et  peu  colorées,  au 
nombre  do  1  à  B. 

Dans  le  bout  central,  on  n'aperçoit  que  3  fibres  moyennes  parfai- 
tement dégénérées. 

Enfin,  dans  les  rameaux  sous-orbitaires  du  côté  opposé,  nous  avons 
vu  2  fibres  qui  sont  certainement  dégénérées. 

Ce  dernier  résultat  est  très-important  en  ce  qu'il  démontre 
que  les  sous-orbitaires,  chez  le  chien,  s'envoient  mutuel- 
lement des  fibres  récurrentes  à  travers  la  ligne  médiane. 

2°  Nerf  mentonnier. 
Comme,  dès  le  principe,  ce  nerf  nous  avait  paru  manifeste- 
ment sensible,  nous  l'avons  rarement  sectionné.  Voici  une 
expérience  très- probante  ;  malheureusement,  l'examen  mi- 
croscopique n'a  pas  pu  être  fait. 

Expérience.  —  Chien  de  chasse,  figé  d'un  an. 

On  incise  la  gencive  au-dessouB  des  deux  premières  molaires  infé- 
rieures. Après  avoir  divisé  quelques  faisceaux  musculaires,  on  arrive 
sur  le  nerf  mentonnier  qui  sort  de  deux  conduits  dentaires  très- 
rapprochés. 

Les  deux  cordons  nerveux  sont  isolés  et  sectionnés  très-près  de 
l'orifice  des  conduits  osseux. 

On  attache  un  fil  à  chaque  bout  périphérique  afin  de  pouvoir  les  sou- 
lever plus  facilement  au  moment  où  on  voudra  les  exciter  ;  l'hémor- 
rhagie  est  assez  abondante,  mais  on  ne  s'en  préoccupe  pas  ;  elle 
s'arrête  bientôt  d'elle-même. 

10  heures  après  la  section,  on  examine  la  plaie:  elle  est  d'une  pro- 
preté parfaite  ;  ou  excite  les  bouts  nervoux  l'un  après  l'autre;  tous  les 
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deux  offrent  une  sensibilité  très-nette  avec  cette  différence  qu'elle  est 
un  peu  plus  vive  sur  la  branche  postérieure.  On  n'a  pas  pu  faire  l'exa- 
men du  nerf  après  dégénérescence. 

3*  Nerf  sus-orbilaire  ou  frontal. 
Ce  nerf  est  facile  à  atteindre  chez  les  carnassiers  ;  c'est 
sur  lui  que  nous  avons  rencontré  le  plus  constamment  la  sen- 
sibilité récurrente. 

Expérience  (août  1868).  —  Jeune  chienne  de  chasse. 

Sur  le  bord  supérieur  de  l'orbite  gauche,  on  fait  une  incision  de 
3  centimètres  ;  l'aponévrose  étant  divisée,  on  aperçoit  le  nerf  frontal 
que  l'on  sectionne.  L'animal  pousse  des  cris. 

1  heure  environ  après  la  section,  on  irrite  le  bout  périphérique  : 
à  deux  reprises,  l'animal  semble  éprouver  de  la  douleur,  mais  le 
résultat  n'est  pas  très-net. 

S  heures  après  ce  premier  examen,  on  fait  une  nouvelle  excita- 
tion :  même  résultat. 

Celte  première  expérience  était  incapable  de  confirmer 
l'existence  de  la  sensibilité  récurrente  dans  le  nerf  frontal, 
mais  elle  nous  la  donnait  comme  fort  probable.  Les  expé- 
périences  suivantes  l'ont  parfaitement  démontrée. 

Expérience  (août  1868).  —  Chien  épagneul. 

On  met  à  nu,  au-dessus  de  l'œil  gauche,  la  branche  frontale  de  la 
cinquième  paire;  on  soulève  cette  branche,  on  l'isole  à  l'aide  d'un  fil 
passé  au-dessous  d'elle,  puis  on  la  coupe  transversalement. 

L'opération  est  achevée  à  2  heures  1/3,  A  5  heures,  on  isole  le  bout 
périphérique  et  on  le  pince  à  plusieurs  reprises  :  l'animal  accuse  un 
peu  de  douleur;  la  peau  du  front  du  côté  opposé  est  partout  très-sen- 
sible. 

1  heure  après  celte  épreuve,  on  pince  de  nouveau  le  nerf:  cette 
fois,  la  sensibilité  n'est  pas  douteuse. 

L'autopsie  montre  qu'on  a  bien  agi  sur  les  branches  supérieures  du 
nerf  frontal. 

Expérience  (août  1868).  —  Chien  de  rue. 

Section  du  fronlal  droit.  On  laisse  le  'sujet  se  reposer  pendant 
2  heures;  à  ce  moment,  les  irritations  du  bout  périphérique  ne  donnent 
pas  de  résultats  positifs. 

Le  lendemain,  on  revoit  l'animal  ;  et  à  quatre  ou  cinq  reprises  diffé- 
rentes, les  pincements  déterminent  une  douleur  très-accusée,  même  des 
cris. 
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Expérience  (août  1868).  —  Chien  jeune  et  craintif. 

An-dessus  de  l'arcade  orbitaire  droite,  on  découvre  le  nerf  frontal  do 
ls  branche  ophthalmiffue  ;  on  le  soulève  sur  un  fit,  puis  on  le  sectionne 
pris  du  trou  surcillier. 

24  heures  après  la  section,  on  examine  le  sujet .  Lorsqu'on  pince  le 
bout  périphérique,  on  observe  des  rides  sur  la  peau  du  front  ;  l'animal 
respire  plus  vite  et  finit  par  retirer  légèrement  la  tète  ;  il  tremble  et  se 
trouve  sous  le  coup  d'une  grande  frayeur,  car  le  pincement  du  bout 
central  ne  fait  qu'entraîner  une  légère  exagération  des  phénomènes 
précédents. 

La  peau  de  la  région  est  toujours  sensible ,  toutefois,  à  un  moindre 
degré  que  celle  du  coté  opposé. 

Nous  avions  rencontré,  pour  cette  expérience,  un  de  ces 
sujets  timides  que  la  crainte  paralyse  et  qui  n'osent  réagir 
contre  la  douleur  qu'ils  supportent  ;  néanmoins,  nous  consi- 
dérons cette  expérience  comme  positive,  car  l'animal  a  pré- 
senté les  mêmes  symptômes,  que  nous  irritassions  le  bout 
périphérique  ou  le  bout  central,  et,  pour  ce  dernier,  on  ne 
peut  douter  qu'il  souffrît. 

Terminons  par  une  expérience  dont  le  résultat  fut  très- 
net. 

Expérience.  —  Chien  vieux,  mais  vigoureux. 

Section  du  nerf  sus-orbilaire  gauche  au-dessus  de  l'orbite,  entre  les 
deux  branches  du  nerf  temp oro-frontal.  On  isole  le  bout  périphérique 
et  on  passe  autour  de  lui  une  anse  de  fil  de  façon  a  le  soulever  plus 
facilement. 

4  heures  après  l'opération,  le  nerf  est  isolé  avec  soin  et  pincé  à  plu- 
sieurs reprises  :  à  chaque  pincement,  le  chien  crie  et  se  défend. 

Les  tractions  exercées  sur  le  il!  sont  loin  de  produire  des  effets  com- 
parables à  ceux  du  pincement;  l'animal  est  conservé  pendant  27  jours. 
A  cette  époque,  on  le  sacrifie  pour  examiner  l'état  du  nerf.  Après  un 
léjour  de  24  heures  dans  une  solution  d'acide  osmique,  le  bout  péri- 
phérique et  le  bout  central  sont  dissociés  avec  soin  et  on  trouve,  dans 
le  premier,  5  ou  6  fibres  très-fines  à  peine  colorées  et,  dans  le  second, 
ta  contraire,  deux  fibres  moyennes  manifestement  dégénérées.  L'exa- 
men du  nerf  du  côté  opposé  n'a  pas  été  fait. 

Eu  somme,  cette  première  série  d'expériences  faites  sur  les 
branches  superficielles  de  la  cinquième  paire,  chez  le  chien, 
a  montré  que  ces  branches  présentent  manifestement  les  phé- 
nomènes de  la  sensibilité  récurrente. 

Seulement,  il  faut  dire  que  cette  sensibilité  est  moins  vive 
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et  surtout  moins  constante  que  celle  qu'on  rencontre  sur  les 
nerfs  moteurs  ;  elle  nous  a  paru  un  peu  plus  vive  dans  le  nerf 
frontal  que  dans  les  nerfs  sous-orbi  tairas. 

Quant  à  la  cause  do  cette  sensibilité  ;  on  a  vu  qu'en  exa- 
minant le  bout  périphérique  après  un  temps  suffisamment 
long  pour  amener  la  dégénération,  on  y  a  rencontré,  de  même 
que  dans  les  nerfs  moteurs,  des  tubes  intacts. 

Relativement  à  ces  derniers,  nous  ferons  remarquer  leur 
petit  nombre,  surtout  leur  extrême  finesse  ;  ce  qui  peut  bien 
expliquer  la  moins  grande  sensibilité  provoquée  par  l'irritation 
et  peut-être  aussi  la  variabilité  du  phénomène,  en  tant  que 
manifestation.  On  n'a  pas  oublié  non  plus  que  les  fibres  dégé- 
nérées dans  le  bout  central  étaient  toujours  moins  nombreuses 
et  plus  grosses  que  dans  le  bout  périphérique  ;  nous  revien- 
drons plus  tard  sur  ce  point  spécial. 

B.-La»i>. 

Cet  animal  est  excessivement  timide  et  réagit  assez  mal 
(on  l'a  observé  depuis  longtemps)  contre  les  douleurs.  Parfois 
il  se  condamne  au  mutisme  complet  et  à  l'immobilité  absolue, 
quelle  que  soit  l'intensité  des  excitations  qu'on  lui  fasse  sup- 
porter ;  et,  en  ce  qui  concerne  le  bout  périphérique  des  nerfs 
sensitifs,  nos  résultats  ont  été  constamment  négatifs. 

Si  nous  rapportons  le  fait  suivant,  c'est  parce  que  l'examen 
microscopique  a  été  fait  d'une  manière  très-minutieuse. 

Expérience.  —  Lapin  âgé  de  5  mots. 

Section  longitudinale  sur  la  joue  gauche,  à  partir  du  milieu  de  la 
crête  zygomatique.  On  arrive  ainsi  sur  les  rameaux  sous-orbitaires,  à 
leur  sortie  de  l'espèce  de  scissure  osseuse  qui  les  renferme. 

15  heures  après  l'opération,  on  soulève  le  bout  périphérique  et  on 
l'excite  i  plusieurs  reprisas  dans  l'étendue  de  1/2  centimètre.  Impossible 
do  dire  s'il  est  ou  n'est  pas  sensible.  L'animal  est  sacrifié  au  20"  jour; 
on  enlève  les  nerfs  sous-orbitaires  et  on  les  place  dans  une  solution 
d'acide  osmique.  —  Les  dissociations  montrent  les  faits  suivants  : 

Le  bout  périphérique  est  déjà  fortement  dégénéré,  malgré  lo  temps 
très-court  qui  s'est  écoulé  depuis  l'époque  de  la  section  (nous  avons  eu 
plusieurs  fois  l'occasion  d'observer  avec  quelle  rapidité  marchait  la 
dégénérescence  dans  les  nerfs  du  lapin)  ;  on  aperçoit  quelques  tubes 
sains,  de  moyen ue  dimension,  i  la  périphérie  de  plusieurs  faisceaux. 
C'est  surtout  au-dessous  du  névrilème  qu'on  aperçoit  ces  tubes  ;  ou  en 
compte  8  Ires- il  us. 
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Le  bout  central  renferme  quelques  tubes  de  moyenne  grosseur  for- 
tement altérés.  Enfin,  dans  les  filets  sous-orbitaires  du  côté  oppose, 
os  trouve  pareillement  quelques  fibres  altérées. 

Par  conséquent,  il  n'y  a  pas  de  doute  que  les  fibres  saines 
du  bout  périphérique  soient  des  fibres  récurrentes.  Quelques- 
unes  remonteraient  dans  le  tronc  du  nerf  correspondant,  d'au- 
tres, en  plus  petit  nombre,  traverseraient  la  ligne  médiane  et 
gagneraient  les  branches  des  soûs-orbitaires  du  côté  opposé. 
Cette  analogie  entre  la  disposition  des  fibres  récurrentes  chez 
le  chien  et  chez  le  lapin,  doit  faire  admettre  également,  chez 
ce  dernier  animal,  l'existence  de  la  sensibilité  récurrente,  bien 
qu'il  soit  très-difficile  sinon  impossible  de  la  mettre  en  évi- 
dence. 

C.  —  Cheval  et  AH. 

Nous  avons  surtout  expérimenté  sur  le  nerf  sous-orbi- 
taire  et  sur  le  nerf  mentonnier"  des  solipèdes.  Cependant 
nous  avons  également  examiné,  au  point  de  vue  de  la  sensibi- 
lité seulement,  le  nerf  frontal  chez  les  mômes  animaux. 

\°Nerf  sous-arhitraire. 
Expérie!>'ck.  —  Petit  âne  entier  Agé  de  4  ans. 

Sur  le  coté  gauche  de  la  face,  on  fait  une  incision  qui  permet  d'ar- 
river sur  les  nerfs  sous-orbitaires.  Un  les  soulève  tous  sur  un  fil  et 
oq  les  sectionne  en  masse  à  leur  sortie  du  conduit  osseux. 

Quelques  heures  après  l'opération,  on  isole  et  on  pince  te  bout  péri- 
phérique :  on  ns  saurait  affirmer  qu'il  est  sensible.  L'animal  est  gardé 
à  vue  pendant  52  jours;  puis,  on  le  sacrifie  pour  examiner  les  nerfs  au 
microscope.  —  On  constate  que  la  lèvre  supérieure  était  beaucoup 
noins  sensible  à  gauche  qu'à  droite.  —  A  gauche,  il  existe  une  exco- 
riation qui.  se  répète  également,  mais  moins  prononcée,  vers  la  commis- 
sure inférieure  des  naseaux. 

Sor  des  dissociations  incomplètes,  on  trouve  S  ou  3  fibres  in- 
tactes du  coté  du  bout  périphérique;  mais  rien  de  certain,  au  point 
de  vue  des  fibres  dégénérées,  dans  le  bout  central. 

Dans  l'expérience  suivante,  l'examen  au  microscope  a  été 
fait  avec  le  plus  grand  soin. 

Expérience.  —  Anesss  âgée  de  12  ans. 
Section  de  tous  les  rameaux  sous-orbitaires  à  leur  sortie  du  trou 
maxOlo -dentaire  droit.  On  explore  la  partie  droite  de  la  lèvre  supé- 
rieure quelques  instants  après  la  section;  on  trouve  que  la  sensibilité 
est  fortement  émoussôe. 
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2- heures  1/2  après  l'opération,  on  isole  le  bout  périphérique  ;ou  le 
soulève  à  l'aide  d'un  fil  et  on  le  comprime  entre  les  mors  d'une  pince; 
on  ne  perçoit  pas  de  signes  certains  de  sensibilité. 

Le  sujet  est  sacrifié  au  bout  de  24  jours.  —  On  enlève  les  nerfs  sous- 
nrbitairea  pour  les  étudier  au  microscope. 

On  fait  des  dissociations  nombreuses  portant  sur  le  bout  périphé- 
rique, sur  le  bout  central  et  sur  les  branches  sous-orbitaires  du  côté 
gauche. 

1°  Bout  périphérique. 

En  faisant  des  dissociations  sur  les  branches  terminales,  on  ren- 
contre, mélangeas  aux  fibres  dégénérées,  des  fibres  saines  de  petite  et 
moyenne  dimension,  d'une  teinte  foncée  bleuAtre,  et  de  grosse  dimen- 
sion, d'une  couleur  franchement  noire.  Ces  dernières  forment  parfois 
des  faisceaux  entiers. —  Dans  tous  les  cas,  lorsqu'on  les  rencontre,  elles 
existent  en  grand  nombre. 

En  remontant  un  peu  plus  le  long  des  branches  sous-orbitaires,  on 
no  trouve  plus,  comme  fibres  saines,  que  des  fibres  de  petite  et  moyenne 
dimension,  et  le  nombre  en  est  proportionnellement  restreint;  on  ne 
peut  se  soumettre  à  l'obligation  de  dissocier  tous  les  faisceaux  d'un 
paquet  nerveux;  néanmoins,  d'après  le  nombre  des  faisceaux  dissociés, 
il  est  permis  d'avancer  que  les  fibres  saines  récurrentes  sont  en  petit 
nombre  dans  la  bout  périphérique  des  Bous-orbitaires. 

Quant  aux  gros  tubes  sains  que  l'on  rencontre  en  grand  nombre  près 
de  l'extrémité  des  rameaux,  nous  les  regardons  comme  des  fibres  di- 
rectes provenant  de  la  branche  supérieure  temp oro-faciale,  et  nous  n'en 
tenons  aucun  compte  dans  l'appréciation  émise  plus  haut. 
2°  Bout  central. 

Les  dissociations  faites  dans  ce  bout  laissent  voir  de  rares  tubes 
dégénérés  et  généralement  fine  et  moyens;  ils  correspondent  par  con- 
séquent aux  tubes  qui  sont  restés  intacts  dans  le  bout  périphérique.  Il 
ne  faut  pas  s'en  laisser  imposer  par  tes  dimensions  que  présentent  les 
fibres  dégénérées,  en  certains  points  de  leur  longueur  on  sait  que  ces 
fibres  se  dilatent  considérablement  dans  les  portions  où  s'accumulent 
les  globes  de  myéline. 

Nous  avons  rencontré  sur  un  grand  nombre  de  fibres  de  toutes  dimen- 
sions, une  altération  singulière  :  elle  consiste  dans  une  aorte  d'hyper- 
trophie disséminée  sur  le  trajet  du  tube;  tantôt  le  tube  se  dilate  d'un 
côté  seulement,  tantôt  la  dilatation  se  produit  sur  toute  la  circonférence 
du  tube.  Ces  dilatations  se  montrent  souvent  au  voisinage  de  l'étran- 
glement inter-annnlaire  ;  elles  sont  remplies  de  myéline,  aussi,  sous 
l'influence  de  l'acide  osmique,  prennent-elles  une  coloration  qui  varie 
du  noir  bleuAtre  au  noir  franc. 

3*Nerf  sous-orbilaire  gauche. 

Ici  encore,  on  rencontre  dans  les  dissociations  qui  ont  porte  jusque 
dans   le  conduit   sous-orbitairo,    quelques  rares  fibres  dégénérées. 
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Tontes  les  préparations  n'en   renfermant  pas;  leur  nombre  est  donc 
fort  peu  considérable. 

Le  fait  principal  qui  se  dégage  de  cette  expérience,  c'est 
que,  chez  les  solipèdes,  les  nerfs  sous-orbitaires  s'envoient 
réciproquement  des  fibres  À  travers  la  ligne  médiane  ;  que 
ces  fibres  remontent  dans  le  tronc  opposé  ;  et  qu'un  certain 
nombre  dépasse  l'orifice  inférieur  du  conduit  m axillo- den- 
taire. 

Comment  se  fait-il  qu'avec  des  fibres  récurrentes  dans 
leur  masse  les  rameaux  sous-orbitaires  ne  présentent  pas  la 
sensibilité  récurrente? 

C'est  le  cas,  croyons-nous,  d'invoquer  la  question  de  quan- 
tité. En  effet,  le  nombre  des  fibres  récurrentes  est  très-faible, 
eu  égard  au  volume  des  nerfs  pris  à  l'orifice  du  conduit  den- 
taire ;  par  suite,  les  irritations  portentsur  un  très-petit  nombre 
de  tubes  récurrents  et  sont  singulièrement  atténuées  parla 
masse  énorme  des  fibres  directes.  De  là  le  résultat  douteux 
fourni  parces  excitations.  Ces  raisons  sont  sérieuses  ;  car,  si  le 
nerf  diminue  de  volume,  si  les  excitations  peuvent  mieux  se 
faire  sentir  sur  tous  les  tubes  nerveux,  la  sensibilité  du  bout 
périphérique  devient  plus  évidente. 

Expérience.  —  Cheval. 

On  pratique  nne  incision  longitudinale  entre  la  lèvre  supérieurs  et 
l'aile  externe  du  naseau  gauche.  On  met  à  nu  et  Ton  sectionne  par 
mégarde  la  brancha  supérieure  du  facial  et  trois  des  rameaux  sous- 
orbitaires. 

6  heures  après  la  section,  on  excite  les  bouts  périphériques  :  on 
trouve  une  sensibilité  évidente  dans  deux  bouts,  dont  un  appartient  au 
heial  ;  la  sensibilité  est  douteuse  pour  les  deux  autres. 

Le  sujet  est  sacrifie  24  jours  après  la  section.  On  enlève  le  bout  pé- 
riphérique des  rameaux  qui  furent  sectionnés,  opération  difficile  a 
cause  de  l'induration  qui  a  succédé  à  la  plaie.  On  renonce  à  chercher 
les  bouts  centraux  au  milieu  de  tous  les  autres  rameaux. 

Après  séjour  convenable  dans  l'acide  osmique,  on  dissocie  ces  bouts 
périphériques  :  on  constate  l'existence  d'un  assez  grand  nombre  de 
lobes  sains;  ils  sont  lins  et  accolés  à  la  périphérie  des  faisceaux,  au- 
dessous  du  névrilème. 

Cette  dernière  expérience  nous  paraît  décisive;  il  est  fâ- 
cheux seulement  qu'on  n'ait  pas  pu  examiner  le  nombre  des 
fibres  dégénérées  dans  le  bout  central. 
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2*  Nerf  mentonnier. 
ExPBRUitcjs.    —    Anesae. 

A.  l'aide  d'une  incision  faite  an-dessus  -  de  la  commissure  des  lèvres, 
on  découvre  et  l'on  sectionne  le  nerf  mentonnier  du  côté  gauche. 

Un  fil  est  attaché  au  bout  périphérique,  afin  de  l'attirer  facilement  an 
dehors  de  la  plaie. 

Quelques  heures  après  l'opération,  ou  excite  le  bout  périphérique  : 
sensibilité  douteuse. 

On  sacrifie  l'animal  an  bout  de  40  jours  et  l'on  enlève  les  bouts  péri- 
phériques, pour  les  placer  dans  l'acide  chromique.  Après  dissociation 
d'une  partie  d'entre  eux  et  coloratiou  par  le  carmin,  on  constate  seu- 
lement l'existence  de  quelques  tubes  intacts. 

Ce  résultat  laissait  à  désirer,  au  point  de  vue  physiologique 
surtout;  dans  l'expérience  suivante,  c'est  le  contraire. 

Expérience.  —  Petit  âne. 

Section  du  nerf  mentonnier  droit  à  la  sortie  du  conduit  dentaire. 

On  soulève  le  bout  périphérique  et  on  l'excite  à  l'aide  des  pinces  : 
on  le  trouve  sensible. 

Le  sujet  est  BacriBé  43  jours  après  l'opération.  Les  nerfs  menton- 
nière sont  enlevés  et  placés  dans  une  solution  d'acide  chromique. 

Sur  des  dissociations  et  après  coloration  avec  le  carmin,  il  ne  nous 
a  pas  été  permis  de  constater  de  fibres  intactes  dans  le  bout  périphé- 
rique. 

Nous  ferons  remarquer  que  ces  préparations  n'ont  été 
faites  que  sur  des  pièces  traitées  par  l'acide  chromique  ;  or 
des  fibres  saines  rares  et  fines  comme  celles  que  l'on  trouve 
dans  le  bout  périphérique  des  nerfs  sensitifs  peuvent  parfai- 
tement passer  inaperçues. 

Nous  relaterons  une  dernière  expérience  dont  le  résultat 
physiologique  a  été  également  très-net.  Malheureusement, 
nous  n'avons  pas  pu  conserver  ce  sujet  pour  étudier  les  nerfs 
après  durcissement  dans  une  solution  d'acide  chromique. 

Expérience.  —  Cheval  blanc,  vigoureux,  mais  très-doux. 

On  pratique  la  section  du  nerf  mentonnier  gauche  à  la  sortie  du  con- 
duit dentaire,  en  prenant  soin  d'isoler  une  longueur  aussi  grande  que 
possible  du  bout  périphérique,  afin  de  pouvoir  l'exciter  facilement  el 
à  l'exclusion  de  toute  autre  partie. 

6  heures  après  l'opération,  on  pince  le  bout  périphérique  :  léger 
frémissement  dans  la  lèvre  inférieure  ;  l'animal  lève  la  tète  avec  brus- 
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querie  ;'  son  œil  s'anime  et  il  se  met  immédiatement  à  mâcher.  Les 
excitations  cessant,  on  voit  disparaître  ces  mouvements  de  maslica- 
lion  ;  dés  qu'on  renouvelle  les  pincements ,  les  mouvements  réap- 
paraissent. 

Le  lendemain,  la  plaie  une  fois  détergée,  le  nerf  est  turgide  et  luisant  ; 
on  le  soulève  et  on  le  saisit  entre  les  mors  d'une  pince  :  la  sensibilité 
est  évidente.  Ce  résultat  ne  laisse  aucun  doute  dans  notre  esprit  ni 
dans  celui  de  nos  aides. 

3°  Nerf  frontal. 

Expérience.  —  Vieille  jument  sur  laquelle  on  avait  fait  la  section  de 
la  branche  inférieure  du  facial  à  la  périphérie. 

Incision  des  téguments  suivant  une  ligne  qui  circonscrirait  la  partie 
interne  de  l'orbite.  On  cherche  en  dedans,  avec  le  doigt,  le  paquet  vas- 
cul  o- nerveux  que  l'on  met  à  nu  avec  précaution,  puis  on  remonte  à 
3  centimètres  plus  haut  sur  les  cotés  de  la  ligne  médiane.  Alors  on 
sectionne  trois  branches  dont  deux  assez  volumineuses;  les  bouls  pé- 
riphériques sont  isolés  au  moyen  d'un  iil  et  l'on  attend  2  heures  1/2 
environ. 

A  ce  moment,  on  nettoie  la  plaie  et  les  trois  bouts  sont  successive- 
ment irrités.  Pour  deux  d'entre  eux  {les  plus  gros),  on  n'est  pas  certain 
de  la  sensibilité;  pour  le  plus  petit,  la  sensibilité  parait  plus  évidente. 
L'examen  microscopique  n'a  pu  être  fait. 

Là,  se  termine  la  série  de  nos  expériences  sur  les  branches 
du  trijumeau  chez  les  solipèdes.  Nos  examens  histologiques 
sont  évidemment  insuffisants  :  ce  qui  tient  au  manque  de  su- 
jets. (Fin  du  semestre  d'hiver.) 

Malgré  cela,  nous  croyons  qu'on  peut  conclure  à  l'existence 
delà  sensibilité  récurrente  d'une  façon  certaine,  sur  les  nerfs 
sous-orbitaires  et  mentonniers  ;  d'une  façon  douteuse,  sur  le 
frontal,  chez  les  animaux  de  cette  espèce. 

CHAPITRÉ  III 

Nerf*  <!«•  membre*. 

A  la  fin  de  notre  travail  des  Archives  (Recherches  sur  la 
sensibilité  des  téguments  et  des  nerfs  de  la  main.  Pa- 
ris, 1869),  nous  prenions  l'engagement  de  revenir  sur  la  ques- 
tion du  mécanisme.  En  effet,  tous  nos  examens- histologiques 
avaient  été  faits  d'après  l'ancienne  méthode  et,  par  cela 
même,  ils  laissaient  beaucoup  à  désirer  sur  certains  points.  Ce- 
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pendant,  comme  dans  nos  expériences  la  sensibilité  du  bout 
périphérique  des  nerfs  sectionnés  était  d'autant  plus  nette 
qu'on  se  portait  davantage  vers  la  périphérie,  et  qu'elle  dimi- 
nuait, au  contraire,  à  mesure  qu'on  remontait  vers  le  coude, 
au  point  de  disparaître  complètement  au  niveau  du  bras  ; 
comme,  d'autre  part,  les  fibres  altérées  dans  le  bout  central 
nous  avaient  toujours  paru  moins  nombreuses  que  les  fibres 
saines  dans  le  bout  périphérique,  nous  avions  déjà  émis  l'o- 
pinion que  toutes  les  fibres  venant  des  centres  nerveux  n'y 
retournent  pas  forcément  après  avoir  fait  partie  du  réseau 
périphérique. 

Nous  ajoutions  qu'il  devait  y  avoir  des  déviations  et  des 
aberrations  nombreuses  dans  la  marche  des  fibres  récur- 
rentes ;  que  leur  nombre  devait  être  variable  ;  qu'elles  s'é- 
puisaient très-vite,  soit  qu'elles  restassent  dans  les  nerfs, 
soit  qu'elles  abandonnassent  ces  derniers  pour  se  porter 
dans  les  téguments  voisins. 

De  cette  façon,  nous  donnions  sans  doute  une  explication 
plausible  de  cette  absence  de  sensibilité  dans  le  bout  périphé- 
rique des  nerfs,  après  les  sections  pratiquées  au-dessus  du 
coude  ;  mais,  ce  n'était  là  qu'une  simple  présomption  et  il 
fallait  des  faits  pour  changer  cette  présomption  en  certitude. 

D'un  autre  côté,  nous  n'avions  jamais  pu  mettre  en  évi- 
dence la  sensibilité  dans  le  bout  périphérique  des  nerfs  des 
membres  chez  le  lapin  et  le  cheval,  et,  à  l'exemple  de  M.  Chau- 
veau  (7oc.  cit.) ,  nous  comprenions  difficilement  qu'un  fait 
physiologique  d'un  ordre  aussi  élevé  que  la  sensibilité  récur- 
rente fût  l'attribut  exclusif  de  quelques  mammifères. 

Nos  recherches  sur  le  facial  des  solipèdes  nous  ont  encore 
permis  de  combler  ces  différentes  lacunes.  Avant  d'exposer  les 
expériences  qui  font  l'objet  de  ce  chapitre,  nous  rappellerons 
très-brièvement  la  disposition  des  nerfs  dont  il  sera  question. 

g   I.  —  ANATOMIE   ET  MANUEL  OPÉRATOIRE. 
A.  et  ».  —  CMen  et  Leetn. 

Nous  avons  décrit  ailleurs  la  distribution  des  trois  nerfs 
qui  se  rendent  dans  l'extrémité  du  membre  thoracique  chez 
les  carnassiers  (V.  notre  travail  des  Archives,  1869);  nous 
n'y  reviendrons  donc  pas. 
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-  Du  reste,  cette  distribution  est  généralement  connue  de 
tous  les  physiologistes  et,  pour  peu  qu'on  soit  exercé  aux  vivi- 
sections, on  n'a  pas  de  difficulté  à  pratiquer  la  section  de  ces 
nerfs  à  différentes  hauteurs. 

C.  —  Cheval  et  Ane. 

Par  suite  des  soudures  et  des  atrophies  qui  ont  lieu  dans 
les  régions  métacarpienne  et  digitée  chez  ces  animaux,  la  dis- 
tribution des  nerfs  de  l'extrémité  s'est  modifiée  d'une  manière 
'  considérable  et  qu'il  faut  connaître  au  point  de  vue  du  ma- 
nuel opératoire  : 

Les  branches  cutanées  du  radial  descendent  en  avant  du 
métacarpe  et  vont  se  perdre  aux  environs  de  l'articulation 
métacarpo-phalangienne. 

Le  nerf  médian  forme  exclusivement  le  nerf  métacarpien 
interne  (inter-osseux  palmaire  du  2* espace).  Celui-ci  descend 
le  long  du  bord  interne  du  tendon  fléchisseur  profond  des 
phalanges  appliqué  sur  l'artère  principale  de  la  région. 

A  la  surface  de  l'articulation  métacarpo-phalangienne,  on 
sent  le  cordon  vasculo-nerveux  rouler  sous  le  doigt;  là  on  le 
découvrira  facilement.  Au-dessous  de  cette  articulation,  le 
nerf  est  divisé  en  trois  branches  digitales,  dont  la  principale 
se  trouve  accolée  à  l'artère  collatérale  du  doigt,  le  long  du 
tendon  fléchisseur.  Le  nerf  cubital  reçoit  une  branche  du 
médian  en  dehors  et  au-dessus  du  carpe  ;  ainsi  renforcé,  il  se 
continue  par  le  nerf  métacarpien  externe  qui  se  comporte  de 
la  même  manière  que  le  nerf  opposé.  Cependant,  depuis  le 
carpe  jusqu'à  l'articulation  métacarpo-phalangienne,  il  n'ac- 
compagne qu'un  vaisseau  veineux. 

Tous  ces  nerfs  sont  très-superficiels  et  faciles  à  atteindre  ; 
il  suffit  de  faire,  à  leur  niveau,  une  incision  intéressant  la  peau 
et  une  très-mince  aponévrose  qui  leur  sert  de  gaine.. 

g  II.  —  PHYSIOLOGIE. 

A.  —  Chien. 

Après  ce  qui  a  été  dit  au  commencement  de  ce  travail,  nous 
pensons  qu'il  est  inutile  de  revenir  sur  nos  anciens  résultats. 

Les  expériences  nouvelles  que  nous  consignons  ici  ont 
pour  but  de  mieux  faire  voir  les  relations  qui  existent  entre  la 
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persistance  de  la  sensibilité  et  la  présence  de  libres,  intactes 
dans  le  bout  périphérique  des  nerfs  sectionnés. 

Expérience.  —  Vieux  chien. 

Sur  le  dos  de  la  patte  antérieure  droite,  on  découvre  la  branche  du 
radial  comprise  entre  le  deuxième  et  le  troisième  métacarpien.  La  sec- 
tion de  ce  nerf  détermina  de  vives  douleurs. 

Immédiatement  après  cette  section,  on  chercha  à  fixer  un  fil  a  l'ex- 
trémité du  bout  périphérique  ;  au  moment  où  Pofl  serre  la  ligature, 
l'animal  retire  vivement  la  patte  et  jette  même  un  cri. 

Une  heure  après  l'opération,  on  soulève  le  bout  périphérique,  et  on 
l'irrite  à  l'aide  d'une  pince  ;  à  deux  reprises,  l'animal  se  défend  aussi 
nettement  que  dans  la  oas  de  la  ligature. 

En  un  mot,  sensibilité  récurrente  très- manifeste  ;  jamais  nous  ne 
l'avons  aussi  bien  observée.  Cet  animal  est  conservé  33  jours;  à  cette 
époque,  on  le  sacrifie.  Les  nerfs  sont  recueillis  et  placés  dans  une  so- 
lution d'acide  osmique.  Après  dissociation,  on  constate  sur  le  bout 
périphérique  1  tubes  intacts  dont  5  de  moyenne  grosseur  et  ï  d'une 
extrême  finesse. 

Sur  le  bout  central,  4  tubes  ipanifestement  dégénérés  et  d'un 
volume  dépassant  celui  des  tubes  intacts  de  moyenne  grosseur  trouvés" 
dans  le  bout  périphérique. 

Expéribhck.  —  Chien  âgé  de  18  mois. 

Vers  le  tiers  inférieur  de  Pavant-bras  gauche,  on  fait  une  incision 
qui  longe  le  muscle  grand  palmaire  \  on  découvre  le  nerf  médian;  on 
l'isole  de  l'artère  radiale  sur  une  longueur  de  3  centimètre!  ;  pats,  on 
le  sectionne. 

L'animal  supporte  toute  l'opération  presque  sans  se  plaindre,  seule 
la  section  du  nerf  lui  arrache  un  petit  cri. 

5  heures  après  la  section,  ou  excilo  le  bout  périphérique  :  ré- 
sultat négatif. 

16  heures  plus  tard,  on  examine  le  nerf  a  nouveau  i  sensibilité  pro- 
bable, mais  non  évidente. La  timidité  du  sujet  peut  entrer  en  cause  dans 
l'appréciation  de  ce  résultat.  Dans  tous  les  cas,  les  bourrelets  des 
doigts  qui  sont  dons  le  domaine  du  médian  sont  encore  sensibles. 

Au  bout  de  41  jours,  on  le  sacrifie  et  les  nerfs  sont  placés  dans 
une  solution  d'acide  osmique.  Au  bout  de  24  heures,  on  se  livre  à  des 
dissociations  du  bout  périphérique  et  du  bout  central;  mais,  soit  que 
ces  dissociations  fussent  incomplètes,  soit  que  l'imprégnation  fût  in- 
suffisante, il  est  impossible  de  rien  préciser. 

Ce  résultat  laissait  à  désirer  au  double  point  de  vue  où 
nous  nous  étions  placés  ;  nous  avons  donc  cru  devoir  répéter 
la  section  du  médian  au  même  niveau. 
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Expérience.  —  Chien  bassel. 


Le  même  jour,  en  fait  la  section  du  médian  au  tiare  infériaur  da 
l'avant-bras  droit  et  celle  des  branches  eulonées  du  radial  vers  la  mi- 
lieu de  Pavant-bras  gauche. 

5  heures  après  l'opération,  on  ««aminé  la  sensibilité  dM  b»uts 
nerveux  et  des  téguments  :  > 

Le  bout  périphérique  du  médian  est  manifestement  sensible;  les 
bourrelets  des   doigts    qui  lui  correspondent   sont  également   son- 
An  contraire,  le  bout  périphérique  du  radial  est   insensible  et  la 
sensibilité  du  dos  de  la  patte  n'est  appréciable  qu'autour  de  la  racine 
des  ongles. 

Ou  sacrifie  l'animal  48  jours  après  la  section.  Les  bouts  périphéri- 
ques aonl  fortement  atrophiés,  la  dégénérescence  est  très-avancée.  Le 
bout  périphérique  du  médian  renferme  plusieurs  fibres  saines.  Sur 
dea  dissociations  faites  dans  le  bout  central,  on  trouve  des  tubes  dégé- 
nérés; en  arrivant  à  la  faca  interne  du  bras,  les  libres  altérées  sont 
excessivement  rares. 

Malgré  les  plus  minutieuses  récherches,  il  nous  a  êlé  impossible  de 
voir  une  seule  fibre  saine  dans  le  bout  périphérique  du  nerf  radial  ; 
Le  bout  «entrai  nous  a  paru  parfaitement  intact.  Toutes  noa  pièces 
avaient  été  traitées  par  l'acide  osmique. 

Cetle  expérience  est  très- importante;  en  effet,  nous  voyons 
d'un  côté  la  sensibilité  du  bout  périphérique  et  la  sensibilité 
des  téguments  correspondants;  d'un  autre  côté,  l'insensibi- 
lité du  bout  périphérique  et  des  téguments  correspondants  : 
or,  dans  le  premier  cas,  le  bout  périphérique  renferme  des 
fibres  saines  ;  il  n'en  contient  pas  dans  le  second. 

Par  conséquent,  on  peut  conclureque  la  cause  de  la  sen- 
sibilité récurrente  estdansla  présencede  tubes  qui  n'ont  pas 
êlé  séparés  des  centres  par  le  fait  de  la  section. 


Nos  recherches  ont  été  nombreuses  ;  tout,  4' abord,  nous, 
avons  fait  nos  sections  à  la  partie  inférieure  du  bras  ;  puis,  à 
la  partie  moyenne  de  l'avant-bras  pour  chaque  nerf  ;  or,  dans 
aucune  de  ces  expériences,  le  bout  périphérique  n'a  été. 
trouvé  sensible,  mais  parallèlement  l'examen  hiatologique  ne 
nous  a  pas  révélé  de  fibres  intactes.  C'est  alors  que  nous  nous 
sommes  portés  le  plus  possible  à  la  périphérie. 
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ExFiimuNCK.  —  Lapin  âgé  de  3  mois  environ. 

Section  du  radial  gauche  au  niveau  du  poignet;  les  deux  filets  dont 
se  compose  le  nerf  et  qui  sont  accolés  à  la  veine  correspondante  ont 
pu  être  isolés  sans  léser  cette  dernière.  Au  moment  de  la  section, 
douleur  manifeste. 

Au  bout  de  24  heures,  les  pincements  ne  paraissent  provoquer  au- 
cune douleur. 

Exi-lrience.  —  Lapin  de  la  même  portée  que  le  précédent. 

Section  du  médian  droit  au  niveau  du  poignet;  on  trouve  également 
deux  filets  nerveux  de  chaque  côté  de  la  veine  qui  est  relativement 
très-volumineuse;  de  là,  difficultés  assez  grandes  pour  ne  pus  la  léser. 
La  section  du  filet  nerveux  provoque  une  douleur  vive.  Au  bout  de 
24  heures,  pas  de  sensibilité  appréciable. 

Expérience.  —  Lapin  de  la  même  portée  que  les  deux  autres. 

Section  du  cubital  gauche  au  niveau  du  poignet  ;  il  existe  encore 
2  filets  assez  grêles  accolés  à  la  veine  correspondante  ;  celle-ci  n'a  pas 
été  blessée.  La  section  de  nerf  a  été  très-douloureuse. 

Au  bout  de  24  heures,  impossible  de  décider  s'il  y  a  ou  non  de  la 
douleur. 

Ces  trois  animaux  opérés  le  même  jour  et  en  présence  de 
M.  Chauveau,  qui  a  pu  vérifier  le  résultat  des  irritations,  ont 
été  conservés  pendant  1  mois  1/2.  A  cette  époque,  on  lus 
sacrifie  ;  leurs  nerfs  sont  recueillis  avec  soin  et  placés 
dans  une  solution  appropriée  d'acide  osmique.  Au  bout  de 
24  heures,  on  fait  pour  chacun  d'eux  des  dissociations  du 
bout  périphérique  et  du  bout  central. 

Dans  toutes  les  préparations  du  bout  périphérique,  il  exis- 
tait manifestement  3  ou  4  libres  saines  ;  dans  celles  du 
bout  central,  on  n'a  vu  de  fibres  altérées  que  pour  le  nerf 
radial  (deux). 

Comme  il  est  très-difficile  de  sectionner  plus  bas  ces  différents 
nerfs  et  comme  il  avait  été  impossible  de  mettre  en  évidence 
la  sensibilité  du  bout  périphérique,  on  pouvait  se  demander 
si  les  fibres  saines  trouvées  par  nous  n'étaient  pas  des  filets 
sympathiques. 

Pour  répondre  à  cette  question,  nous  avons  entrepris  la 
section  de  tous  les  nerfs  de  l'avant-bras  au-dessus  du  coude. 
Si,  après  un  laps  de  temps  suffisant  pour  amener  la  dégéné- 
rescence, nous  trouvions  des  tubes  sains  au  niveau  du  poignet, 
ces  tubes  appartiendraient  au  sympathique  et  devraient  être 
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considérés  comme  des  Ûlets  vasculaires.  Si  nous  n'en  rencon- 
trions plus,  c'est  que  les  tubes  sains  trouvés  par  nous  dans 
les  trois  expériences  précédentes,  appartenaient  bien  aux 
autres  nerfs  du  membre  et  pourraient  être  considérés,  par 
analogie  du  moins,  comme  des  filets  récurrents  sensitifs. 
Expérience.  —  Gros  lapin  adulte. 

On  sectionne  le  médian  et  le  cubital  à  la  face  interne  du  bras  ,  au- 
dessus  du  coude  ;  lea  branches  a  nli-  brachial  es  du  radial,  au  sortir  de 
la  gouttière  de  torsion  de  l'humérus.  Toutes  les  précautions  sont 
prises  pour  éviter  tes  vaisseaux. 

Les  bouts  périphériques  sont  tous  insensibles  ;  leur  excitation  ne 
détermine  que  des  contractions  musculaires. 

On  conserve  l'animal  pendant  31  jours;  il  traîne  le  membre  sur  le 
sol,  aussi  présente-t-il  une  excoriation  superficielle  sur  le  dos  du 
carpe;  pas  d'autres  accidents. 

A  l'examen  des  nerfs,  on  note  l'absence  de  libres  saines  dans  les 
boots  périphériques  qui  sont  tous  scrupuleusement  et  entièrement 
dissociés  au  poignet  et  au-dessous. 

Od  dissocie  également  une  bonne  partie  des  bouts  centraux  ;  on 
croit  voir  des  traces  de  dégénérescence  dans  le  médian;  on  trouve 
deux  fibres  manifestement  altérées  dans  le  cubital;  le  radial  parait 
intact. 

L'absence  de  toute  fibre  saine  dans  le  bout  périphérique 
des  trois  nerfs  de  la  main  prouve  bien  que  les  tubes  intacts 
que  l'on  y  rencontre,  après  une  section  isolée,  viennent  des 
autres  nerfs  sensitivo-moteurs  de  la  région  et  qu'ils  sont 
analogues  aux  fdets  récurrents  que  l'on  démontre  chez  le 
chien. 

Il  y  aurait  lieu  de  s'étonner  de  ne  pas  voir  de  fibres  dégé- 
nérées dans  les  bouts  centraux.  Du  reste,  ces  fibres  n'y  font 
pas  absolument  défaut  et  cela  suffit.  Reste  à  savoir  pourquoi 
il  est  impossible  de  provoquer  de  la  douleur  chez  le  lapin, 
alors  que  le  pincement  du  bout  périphérique  au  poignet 
porte  certainement  sur  trois  ou  quatre  tubes  nerveux  récur- 
rents sensitifs. 

S'agit-il  d'une  irritabilité  moindre  chez  ces  animaux  ou 
bien  ya-t-il  autre  chose?  Nous  penchons  pour  la  première 
hypothèse, 

**.  —  Cheval  «4  Anf. 

Après  les  expériences  sur  le  facial  et  le  spinal,  il  était  inté- 
ressant de  rechercher  si,  chez  ces  animaux,  en  se  plaçant 
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dans  des  conditions  convenables,  les  nerfs  des  membres  pré- 
senteraient aussi  le  phénomène  de  la  sensibilité  récurrente. 

Ëxpériengs.  —  Cheval. 
L'animal  étant  couche,  on  découvre  la  branche  principale  du  nerf 
collatéral  interne  du  doigt.  Celte  branche  est  isolée,  soulevée  sur  un 
fil,  puis  sectionnée;  l'opération  est  achevée  a  7  heures  1/3  «lu  matin  ; 
A  11  heures,  on  tire  le  bout  périphérique  au  dehors  de  la  plaie  ;  on  le 
comprime  entre  les  mors  d'une  pince  :  douleur.  A  6  heures  du  soir, 
on  renouvelle  le  pincement  :  douleur  peu  vive,  mais  douleur. 

Expérience.  —  Cheval. 

Sur  le  membre  postérieur  gauche,  on  met  à  nu  te  nerf  collatéral 
ntcrne  du  doigt  vers  le  milieu  du  paturon,  c'est-à-dire  au  niveau  de 
l'extrémité  inférieure  de  la  première  phalange;  on  tombe  sur  la  branche 
moyenne  qui  est  située  en  avant  de  l'artère  ;  on  l'isole  ;  on  l'étreint 
dans  une  ligature,   puis  on  la  sectionne. 

2  heures  après  l'opération,  un  aide  lève  le  membre;  on  entr'ouvre 
la  plaie  ;  on  attire  légèrement  le  nerf  au  dehors  et  on  le  pince  à 
plusieurs  reprises  :  l'animal  retire  son  membre  au  moment  où  on 
comprime  le  bout  périphérique. 

Dans  ces  deux  expériences,  on  atroUvê  de  la  sensibilité  en 
agissant  sur  les  branches  terminales  du  médian  et  du  scia- 
iique,  au-dessous  des  articulations  tnétacarpo  et  métatarso- 
phalangiennes.  Nous  allons  maintenant  nous  reporter  au- 
dessus  de  ces  articulations  : 

Expérience.  —  Cheval, 

Sur  la  face  interne  du  membre  antérieur  droit,  on  sectionne  la  nerf 

métacarpien  au  niveau  de  l'articulation  métacarpo-phalangienne,  e'est- 

à-dire  immédiatement  au-dessus  de  la  division  en  branches  termi- 

t  heures  après  la  section,  on  lave  ta  plais  ;  on  soulève  te  bout 
périphérique  et  on  le  comprime  vivement  aveo  des  pincest  l'animal 
éprouve  de  la  douleur  et  retire  son  membre. 

Immédiatement  on  couche  le  sujet  pour  sectionner  la  branche  qui 
s'étend  du  nerf  métacarpien  interne  (médian)  au  nerf  externe  (médian 
et  cubital). 

S  heures  1/8  après  cette  opération  ,  on  Irrite  de  nouveau  le 
bout  périphérique!  la  sensibilité  est  peu  Vive,  mais  suffi  s  animent 
accusée. 

Expériencb.  —  Jeune  poulain. 

Section  du  nerf  métacarpien  externe,  au-dessus  dû  boulet  et  du  nerf 
métatarsien,  an  môme  niveau. 
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8  heares  api-èa  l'opération,  on  pince  les  bouts  périphériques  : 
rien. 

Le  lendemain,  les  nerfs  sont  gonfles  ;  les  pincements  paraissent 
sentis,  mais  le  résultat  n'offre  rien  de  bien  net. 

Nous  voyons  dono,  d'après  ces  trois  résultat»,  que  la 
sensibilité  a  beaucoup  diminua  au  niveau  de  l'articulation 
métacarpo-phalangienne,  et  qu'elle  est  douteuse  à  uh  oU  deUx 
travers  de  doigt  au-dessus  de  cette  articulation.  Plus  haut 
encore,  nous  ne  l'avons  jamais  observée  ;  il  est  juste  de  dire 
aussi  qu'elle  nous  a  parfois  fait  défaut  le  long  de  la  région 
digitée. 

Cependant,  il  nous  est  arrivé,  à  la  suite  de  la  section  de 
la  branche  digitale  postérieure,  de  trouver  la  bout  périphé- 
rique à  peu  prés  insensible  et  de  constater  néanmoins,  en 
piquant  la  peau  de  la  région  digitée  en  arrière  de  la  plaie  ou 
le  tissu  sous-ongulé  correspondant,  de  la  sensibilité  dans  des 
points  isolés  et  très-circonscrits  ;  il  nous  est  arrivé  aussi  de 
déterminer  des  contractions  vives  dans  les  membres  et  dans 
tout  le  corps  en  galvanisant  le  bout  périphérique  au  môme 
niveau. 

Cette.sensibiliÉé  est-elle  due  à  des  fibres  récurrentes?  Les 
expériences  suivantes  vont  y  répondre: 

ExtfittEHcft.  —  Ane  âgé  de  S  ans  1,1. 

Sdr  (s  membre  antérieur  gauehe,  section  du  nerf  interne  à  la  partie 
moyenne  du  métacarpe.  On  sépare  avec  soin  le  bout  périphérique  rie 
la  nu  r  fa  ce  du  vaisseau. 

5  heures,  puis  22  heures  après  la  section)  on  recherche,  avec  toutes 
,  les  précautions  d'usage,  s'il  existe  de  la  sensibilité  dans  la  bout  péri- 
phérique: résultat  négatif, 

On  sacrifie  l'animal  41  jours  après  l'opération;  on  enlève  le  bout 
supérieur  du  nerf  métacarpien  Interne,  It)  bout  inférieur  sans  descendre 
aa-dessdus  du  boulet  et  le  nerf  externe. 

Tous  ces  nerfs,  après  séjour  de  24  heures  dans  uns  solution  d'acide 
osmique,  sont  examinés  sur  des  coupes  transversales,  longitudinales, 
et  sur  dos  dissociations:  pas  dé  tubes  dégénérés,  dans  le  bout  supé- 
rieur et  dans  le  nerf  externe  ;  pas  dé  tubes  intacts  dans  la  bout 
périphérique. 

Sur  ce  sujet,  on  était  encore  dans  un  point  trop  élevé. 

Voici  une  outre  expérience  où  la  présence  des  fibres  dégé- 
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nérées  dans  le  bout  central  et  le  nerf  opposé  a  été  des  plus 
évidentes  : 

Expbriekcb.  —  Cheval. 

Section  du  nerf  métacarpien  externe  au  niveau  de  l'articulation  mé- 
tacarpo-phalangienne,  c'est-à-dire  immédiatement  au-dessus  de  la 
division  du  nerf  en  trois  branches  digitales. 

L'exploration  du  bout  périphérique  ne  donne  qu'une  sensibilité  fort 
douteuse.  40  jours  après  la  section,  on  recueille  le  bout  central, 
et  les  branches  du  bout  périphérique  du  nerf  sectionné  et  le  nerf 
opposé. 

Ces  différents  nerfs  sont  plongés  dans  l'acide  osmique,  et,  après 
séjour  convenable,  dissociés  avec  soin. 

On  ne  voit  pas  de  fibres  saines  dans  le  bout  périphérique  ;  pourtant, 
on  trouve  de  nombreuses  et  belles  fibres  dégénérées  dans  le  bout  cen- 
tral (2  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  section)  et  dans  le  nerf 
opposé. 

On  ne  peut  s'expliquer  la  présence  de  ces  fibres  dégéné- 
rées dans  les  deux  bouts  nerveux  indiqués  sans  admettre  des 
fibres  récurrentes.  Du  reste,  elles  ont  été  vues  dans  l'expé- 
rience suivante  : 

Expérience.  —  Ane  âgé  de  15  ans. 

Section  du  nerf  interne  au  milieu  de  la  région  métacarpienne  droite. 
Insensibilité  du  bout  périphérique. 

44  jours  après  l'opération,  on  sacrifie  l'animal  et  on  enlève  les  nerfs. 
Cette  fois,  on  recueille  le  bout  périphérique  jusqu'au-dessous  de  l'ar- 
ticulation métacarpo-phalangienne. 

A  l'examen  microscopique,  on  s'aperçoit  que  le  bout  central  est 
intact,  et  que  le  bout  périphérique  présente  quelques  rares  fibres 
saines,  à  la  condition  de  Taire  la  préparation  dans  la  partie  du  nerf 
située-  le  long  de  la  première  phalange. 

Dans  le  nerf  du  côté  opposé,  on  aperçoit  quelques  globes  de  myé- 
line alignés,  indice  de  la  présence  de  fibres  dégénérées. 

On  voit  donc  que  les  fibres  saines  peuvent  se  rencontrer 
dans  le  bout  périphérique  des  nerfs  des  extrémités  chez  les 
Bolipèdes. 

Si  l'on  fait  attention  à  l'endroit  où  on  les  a  rencontrées,  on 
verra  que  c'est  précisément  dans  larégion  où  il  a  été  possible 
de  constater  la  sensibilité  récurrente.  (V.  la  1™  expérience.) 

Par  conséquent,  il  ne  peut  y  avoir  de  doute  sur  la  valeur 
de  ces  fibres  saines. 

Faisons  remarquer,  en  terminant,  que  là  encore  il  faut  se 
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porter  le  plus  possible  vers  la  périphérie  pour  mettre  en  évi- 
dence cette  propriété  nerveuse  dont  semblaient  dépourvus 
les  animaux  de  cette  espèce. 

RÉSUMÉ. 

1°  Le  facial  et  le  spinal  des  solipèdes  et  des  rongeurs  pos- 
sèdent la  sensibilité  récurrente  aussi  bien  que  ceux  des  car- 
nassiers. 

2°  Pour  trouver  phis  facilement  la  sensibilité  récurrente,  il 
faut  se  porter  à  la  périphérie. 

3"  Le  bout  périphérique  des  branches  du  trijumeau  est 
sensible.  Cette  sensibilité  est  assez  difficile  à  bien  mettre  en 
évidence,  mais  elle  existe. 

■1*  Le  bout  périphérique  des  nerfs  des  membres  est  égale- 
ment sensible  ;  toutefois,  la  sensibilité  peut  disparaître  lors- 
qu'on remonte  sur  les  troncs  nerveux. 

5*  Dans  tous  les  cas,  la  sensibilité  du  bout  périphérique  est 
due  à  la  présence  de  tubes  nerveux  dont  les  relations  avec 
les  centres  trophiques  et  perceptifs  n'ont  pas  été  interrompues 
par  la  section. 

6"  L'absence  de  ces  tubes  se  lie  à  l'insensibilité  du  bout 
périphérique. 

1*  Ces  tubes  proviennent  de  la  cinquième  paire  pour  le 
facial  ;  des  nerfs  voisins  et  à  coup  sûr  des  nerfs  du  côté  opposé 
pour  les  nerfs  sensitife  ;  des  nerfs  voisins  et  homologues  pour 
les  nerfs  mixtes. 

8"  Ces  tubes  récurrents  remontent  plus  ou  moins  haut  dans 
le  tronc  du  nerf  auquel  ils  sont  accolés  ;  leur  nombre  diminue 
en  allant  de  la  périphérie  vers  le  centre. 

9°  Le  retour  de  ces  fibres  peut  se  faire  avant  la  terminai- 
son des  nerfs,  mais  la  périphérie  est  le  lieu  où  il  se  produit 
de  préférence. 

10°  Pour  plusieurs  raisons,  nous  pensons  que  la  sensibilité 
du  bout  périphérique  appartient  à  tous  les  nerfs  et  que,  pour 
nons  en  tenir  aux  mammifères,  elle  doit  exister  chez  tous  les 
animaux  de  cette  classe. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES. 

PLANCHÉ  i. 

Pin.  t.  —  Nerf  facial  (normal)  do  clterah  Coupe  transversale  faite  au  niveau 
de  la  parotide  (acide  cbromique  et  carmin).  (Ocul.  3,  obj.  10. 
HarlMak.) 

t,  1>  tissu  eonjonctif  pérlfasciculaire.  1,  1',  tissu  conjonclif  En- 
tra fascicu  la  ire.  !,  S',  gatoa  lamellaire.  3,  S,  3,  3,  vaisseaux 
inlrafasciculaires .  4,  4,  4,  tubes  nerveux  de  différentes  Rrns- 
seura  :  sur  chacun  d'eux,  on  distingue  nettement  un  point 
rouge  centrai  {cylindre-axe)  ;  au  pourtour  une  dépression  ïnfun- 
dibuliforme  (espace  compris  entre  te  cylindre-axe  et  le  foce  in- 
terne de  le  gâfne  mtdulMrc)  ;  plus  bu  dehors,  la  gaule  medol 
laire  forme  ht  bu  flnnoeu  vc.-dfitre  dont  Id  bee  externe  «al  appliquée 
contre  la  membrane  de  Schwann. 
Fio.  2j  —  Nerf  facial  du  cheval  (bout  périphérique).  Coupe  transversale  faite 
au  niveau  de  la  parotide  (acide  cbromique  et  carmin).  (Ocul.  3, 
obj.  9,  Verlck.) 

1,  tissu  conjonclif  pérlbecieulalre.  t,  I,  lobule*  adipeux, 
8,  S,  3,  vaisseaux  périfascicul aires.  3%  vaisseau  intrafascicu- 
lelre.  4,  vaisseau  péri  fascicule  ire  coupé  suivant  sa  longueur, 
n,  b,  taisceaux  de  tubes  nerveux  dégénérés.  Les  tubes  sont 
plus  Ou  moins  volumineux,  selon  que  la  coupe  a  passé  par  des 
points  dilatés  ou  rétrécis.  Les  points  colorés  en  rouge  par  le  carmin 
répondent  aux  parties  rétrécies  et  garnies  de  noyaux.  Les  puinls 
colorés  eh  Vert  Correspondent  eux  accumulations   de     le  rayé 

PLAIfÙHi  II, 

Fin.  H.  —  Nerf  facial  du  choyai  (bout  périphérique).  Portion  lie  11  cbup» 
précédente.  (Ooul.  3<  Verlck  |  obj.  10,  llarthnek.] 
1,  tissu  conjonclif  péri  fascicule  ire.  i',  tissu  conjonclif  intrafas- 
cioHlaire.  2,  gaine  lamellaire.  3,  vaisseau  i  nlrafasci  cul  aire . 
4,  4,  tubes  nerveux  dégénérés.  La.  myéline  offre  Une  coloration 
vcnialre  due  au  Séjour  dans  l'idldë  cbromique.  4,  4',  luHtR  ne!" 
veux  également  dégénérés,  mais  qu'on  pourrait  prendre  pour  des 
tubes  intacts,  à  cause  des  points  rougeâtres  qu'on  voit  au  milieu 
du  la  myéline  (il  s'agit  la  très-vraisemblablement  d'une  masse 
de  protoplasme  ooloré  en  rouge  par  1s  carmin  et  non  d'un  oy- 
lindre-axe  (voy.  lig.  5).  5,  5,  tubes  nerveux  dégénérés  et  plus 
ou  moins  rétrécis  (la  myéline  a  disparu  et  l'on  ne  trouve  plus 
que  du  protaplasma  avec  rien  noyaux  SU  nombre  de  i  S.  S  colorés 
en  rouge  par  le  carmin).  D,  S,  éléments  situés  entre  les  faisceaux 
du   tissu  eonjonctif.  7,  7,  fibre»  et  faisceaux  du  tissu  conjonclif. 

Fin.  4.  —  Nerf  facial  {normal)  du  cheval.  Dissociation  faite  au  niveau  de  la 

parotide  (acide  cbromique  et  carmin).  (Ocul.  3,  Verick;  obj.  10, 

Hartnack.) 

1,  1,1,  tissu  eonjonctif  avec  éléments  divers.  2,  vaisseau.  3,  3,3.3. 

tubes  nerveux  de  trois  grosseurs  différentes  (gros,  moyen  et  Ani. 
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Sur  trais  d" entra  eux  on  voit  nettement  les  étranglements  ;  sur 
dcui,  le  noyau  garait  pbeé,  mire  ni  la  :  remarque  de  Bouvier,  à 
égale  distance  de*  étranglements  -voisine;  «tir.  lotis,  le  cylindre- 
»ïe  es  volt  Irès-distinûlBnleiit, 
Fie.  3.  —  Nerf  fte/aJ  dn  ënsvai  (iroiit  pér IpKérlquel .  Dissociation  fuite  au 
niveau  de  la  parotide  {acide  éhromlque el  carmin).  (Ocul.  S,  Va- 
rick;  obj,  10,  Hartnack.) 
'1,1(1,1'!',  tlss*  eOnJobtttf  intrafasei  oui  airs  et  éléments  divers 
(cellules  plates,  leucocytes,  niasses  granuleuses  de  protoplas- 
ma).  S,  vaisseau.  3,  8,  8,  tubea  hérveu*  dégénérés  dont  tes 
points  rétrécis  contiennent  du  protopllsma.  4,  4,  autres  tubes 
dégénérés  dont  les  parties  rèlréoios  renferment  du  protoplasms 
et  des  noyaux,  b,  tube  nervaut  dégénéré  que  l'on  pourrait  faci- 
lement prendre  pour  un  tube  normal,  parce  que  le  protoplasma 
qui  se  trouve  à  la  faoo  interne  de  la  gaine  médullaire  forma  une 
traînée  rouge&tre  qui  rappelle  le  cylindre-axe. 

PLANCHÉ  III. 

Fia.  G.  —  Nerf  foetal  de  la  mula  (bout  central).  Dissociation  faite  un  peu  au- 
dessus  de  la  commissure  des  lèvres  (acide  osmique).  (Ocul.  3, 
obj.  t,  Veriek.) 
1,  vaisseau  dont  les  noyaux  de  la  gaine  colorés   en  noir  par  l'acide 
osmique  pourraient  être   pris  pour  de  petits  globes  de  myéline. 
2,  8,  2,  tubes  nerveux  nains  de  différentes  grosseurs.  3,  3,  3,  tu- 
bes dégénérés  (la  myéline  ss  présente  soua  la  forme  de  goutte- 
lettes isoléea  ou  placées   en  plus    ou    moins  grand  nombre   les 
■      ■    unes  n  côté  dos    «titres).  Oh  trouvait  encore  8  autées    falsceAux 
renfermant   1    ou  1  tdbes    dégénérés,  mais  ceufr-ci  n'étaient  pas 
aussi  nettement  Isolé* i 
Fie.  7.  —  Nerf  facial  ds  /■  mule  (boni  périphérique).  Dissociation  faite  su 
.    voisinage  de  la  commissure  des  lèvres  (aeide  osmique).  (Ocul,  8, 

obj.  i,  Veriek.) 
1,  1,  tubes  nerveux  sains  de  différentes  grosseurs  dont  la  myéline 
a  été  colorée  en  noir  tirant  plus  ou  moins  sur  le  violet  par  l'acide 
osmique.  Malgré  le  faible  grossissement  employé  ici,  on  distin- 
gue nettement  les  étranglements  de  quelques  tubes,  2,  2,  2,  tu- 
bes dégénérés.  La  myéline  se  présenta  sous  forme  de  granula  - 
lions  ou  de  gouttelettes  noirâtres,  brunâtres  ou  gris  cendré. 
Nola.  —  Les  tubes  dégénérés  sont  en  majorité,  néanmoins  ce  fais- 
ceau était  un  des  plus  riches  on  tubes  sains.  Ces  derniers  étalon  t 
en  tout  au  nombre  de  12  environ  pour  la  branche  nerveuse  sec- 
tionnée. 

PLANCHE  IV. 

Pio.  8.  —  Nerf  aous-orbilaira  du  chien  (bout  central).  Dissociation  faite  au 
niveau  du  canal  sous-orbitaire  (acide  osmique),  (Ocul. 3,  obj.  8, 
Veriek.) 
1,1, 1,  1. 1,  tubes  nerveux  sains  très-gros. Sur  le  1"  et  le  i;  en  al- 
lant de  haut  en  bas,  on  voit  distinctement  sous  la  gaine  Schwann 
l'espèce   de    fossette  creusée    dans   la    myéline  où  se  trouve  le 
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noyau  situé  ù  peu  près  à  égale  distance  des  deux  étranglement; 
voisins.  1,  2,  S,  tubes  nerveux  sains,  de  moyenne  grosseur, 
3,  S,  3,  3,  3,  3,  tubes  nerveux  plus  ou  moins  Sas,  quelques- 
uns  présentent  de  simples  irrégularités;  mais  d'autres  sont  re- 
marquablement variqueux.  4,  A,  A,  tubes  nerveux  altérés.  Tous 
les  tubes  dégénérés  étaient  au  moins  de  dimension  moyenne. 
6,  5,  5,  5,  tissu  conjonclif. 
Fi».  9. — Nerf  sous-orbitaire  du  chien  (bout  périphérique).  Dissociation 
faite  au  niveau  de  In  fusse  canine  (acids  osmique).  (Ocul.  *. 
obj.  3,  Verick.t 
1,  l,  1,1,  tubes  nerveux  intacts,  de  petite  dimension. S, 2,  S,  tubes 
dégénérés.  Plusieurs  d'entre  eux  sont  suffisamment  isolés  pour 
qu'on  puisse  les  suivre  dans  toute  leur  longueur. 

PLANCHE   V. 

Pic.  1,  t,  3,  A,  A',  5,  5',  —   Disposition    du   plexus  lemporo-facial   cher   les 

animaux  sollpéde». 
Fio.  t.  —  Types  du  plexus  [cheval).  T,  nerf  lamp oro-auriculaire.  I,  sa  bran- 
che qui  suit  l'artère  temporale  superficielle .  2,  i',  ses  deux  bran- 
ches qui  s'accolent  immédiatement  au  facial.  F,  nerf  facial.  3,  S', 
ses  deux  branches  de  distribution. 
Fio.  2.  —  Disposition  prise  sur  un  ioe.  Nerf  temporo-auriculaire  divisé  an 
S  branches  T  et  T'. 
(Lettres  et  chiffres  ont  la  même  signification  que  dans  la  figure  pré- 
cédente.) 
Fia,  3.  —  Autre  disposition  dans  laquelle  les  quatre  branches  sont  immé- 
diatement confondues  en  une  seule. 
Fin,  4  et  4'.  —  Plexus  droit  et  gauche  d'un  cheval.  (Mêmes  lettres  et  chif- 
fres, même  signification.) 
Fia.  5  et  b'.  —  Plexus  droit  et  gauche  d'un  autre  cheval.   (Mêmes  lettres  et 
chiffres,  même  signification.)  Les  deux  branches  de  division 
(2  et  *)    du  nerf  temporo-auriculaire  sont   confondues  un 
instant  avec  la  branche   supérieure  du  nerf  facial  dan*  la 
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LES  LÉSIONS  OSSEUSES  DE  LA  SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 
ET  LE  RACHITIS, 

par     M.    J.    PAHOT. 


I. 

Depuis  187-2,  j'ai  publié  un  certain  nombre  de  documents, 
sur  les  altérations  osseuses  que  l'on  trouve  chez  les  jeunes 
enfants  atteints  de  syphilis  héréditaire  ;  et  à  l'appui  de  mes 
descriptions,  j'ai  présenté  à  diverses  reprises,  au  sein  des 
Sociétés  de  biologie  et  anatomique,  des  pièces  très-démon- 
stratives. Jusqu'ici,  ce  n'est  donc,  pour  ainsi  dire,  que  par 
fractions,  que  j'ai  fait  connaître  ces  importantes  lésions.  Le 
même  sujet  n'ayant  cessé  de  m'occuper,  des  observations 
nouvelles  m'ont  appris  des  particularités»  qui  m'avaient 
échappé  tout  d'abord  ;  ce  qui  m'a  permis  de  combler  quelques 
lacunes  de  mes  premiers  essais.  Aujourd'hui,  résumant  mes 
communications  antérieures  et  les  complétant,  je  me  propose 
dedonnerune  esquisse  d'ensemble,  qui  permettra  de  saisir 
facilement  la  marche  et  les  progrès  des  altérations,  ainsi  que 
leurs  variétés,  ou  pour  mieux  dire,  leurs  différents  degrés. 

D'ailleurs,  je  ne  les  envisagerai  qu'au  point  de  vue  descrip- 
tif, et  m'abstiendrai,  à  dessein,  de  toute  considération  histolo- 
gique. 

Les  os  ont  été  étudiés  à  l'état  frais,  avant  et  après  l'abla- 
tion du  périoste,  sur  des  coupes  faites  suivant  des  directions 
différentes,  et  aussi  après  une  macération  prolongée  dans  de 
Veau.  Ce  dernier  mode  de  préparation,  aidé  de  la  dessiccation, 
met  en  relief  des  détails  qui  sont  très-peu  apparents  ou  même 
qui  échappent  tout  à  fait,  sur  les  pièces  fraîches. 
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Pour  que  l'on  n'ait  aucun  doute  sur  la  valeur  des  résultats 
auxquels  je  suis  arrivé,  jedois  dire  la  marche  que  j'ai  suivie. 

Pendant  longtemps,  je  n'ai  accepté  comme  atteints  de  sy- 
phylis  héréditaire,  que  les  enfants  qui  portaient  les  marques 
les  plus  incontestables  de  cette  maladie,  sur  la  peau,  les  mu- 
queuses et  dans  les  viscères.  Puis,  peu  à  peu,  et  à  mesure  que 
j'apprenais  à  mieux  connaître  les  lésions  du  système  osseux 
trouvées  sur  les  sujets  choisis  de  la  sorte,  je  me  suis  con- 
tenté, pour  affirmer  la  syphilis,  de  l'existence  d'une  seule 
lésion,  périphérique  ou  viscérale. 

En  bornant  mon  étude  aux  faits  choisis  de  cette  manière, 
et  leur  nombre  dépasse  aujourd'hui  50,  j'ai  pu  établir  la  pro- 
position suivante  : 

Chez  tout  fœtus  ou  tout  enfant  du  premier  âge,  portant  sur 
la  peau,  les  muqueuses,  ou  dans  les  viscères,  une  marque  de 
la  syphilis  héréditaire,  le  système  osseux  est  altéré". 

Les  altérations  des  os  étant  constantes,  indépendamment 
du  siège,  du  nombre,  de  l'étendue  et  de  l'ancienneté  de 
celles  des  autres  organes,  il  était  naturel  de  rechercher  si 
elles  ne  pouvaient  pas  exister  seules. 

En  l'absence  de  toute  autre  manifestation  de  la  syphilis  hé- 
réditaire, chez  un  nouveau-né,  pour  rapporter  à  cette  maladie, 
des  lésions  trouvées  sur  les  os,  il  est  nécessaire  qu'ellesaient 
tous  les  caractères  de  celles  reconnues  syphilitiques,  à  l'aide 
de  la  méthode  précédemment  indiquée. 

Jusqu'ici,  je  n'ai  observé  qu'un  fait  répondant  àces  candi-' 
tions  :  c'est  celui  d'un  nouveau-né,  mort  d'athrepsie,  qui  n*a-  ' 
vaiteu  aueune  syphilide  cutanée  ou  muqueuse,  et  dont  les' 
viscères  étaient  exempts  de  toute  altération  spécifique .  Ses  os 
longs  présentaient  des  lésions  manifestement  syphilitiques.' 
(Cespiécesont  été  communiquées  a  la  Société  analomique  dans 
la  séance  du  16  juillet  4875.) 

H. 

Les  altérations  que  l'on  trouve  sur  le  système  oaseua  des 
enfants  du  premier  âge,  atteints  de,  syphilis  héréditaire,  se 
présentent  sous  des  aspects  très-divers,  ou  pour  mieux  dire, 
à  des  degrés  d'évolution  très-différents.  De  telle  sorte  que  si 
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l'on  se  bornait  à  l'examen  de  quelques  faits,  l'on  pourrait  se 
méprendre  sur  leur  nature  et  méconnajtra  leur  parenté  ;  mais 
après  en  avoir  recueilli  un  grand  nombre,  si  l'on  vient  Â  les 
comparer,  on  voit  qu'ils  se  tiennent,  qu'ils  forment  un  enaenn 
hle  des  plus  remarquables,  une  sorte  de  progression  patho» 
logique,  dont  chaque  terme  est  représenté  par  le  rapport  qui 
existe  entre  l'âge  du  malade  et  celui  de  la  maladie.  —  Kn 
effet,  le  début  des  lésions  est  loin  d'être  toujours  le  mèma  :  il 
peut  avoir  lieu  durant  la  vie  intra-utérine,  ou  bien  quelques 
jours,  quelquea  semaines,  quelques  mois  après  la  naissance. 
Leur  marche,  dans  ees  divers  cas,  est  bien  différente  ;  et  leur 
aspect  ne  varie  pas  moins,  suivant  l'époque  où  la  mort  vient 
arrêter  leur  évolution.  —Il  serait  impossible,  on  le  comprend, 
de  saisir  et  surtout  de  décrire  tous  oes  degrés  ;  cela  d'ailleurs 
est  inutile,  et  en  posant  une  série  de  jalons  entre  les  termes 
extrêmes,  il  sera  toujours  facile  de  ranger  dans  lea  eapaoes 
qui  les  séparent  les  oas  intermédiaires  que  l'on  pourra  ren-* 
contrer. 

En  envisageant  la  question  de  cette  manière,  je  considère 
quatre  variétés,  ou  pour  mieux  dire,  quatre  degrés  de  la  lé* 
aion  osseuse. 

Avant  de  les  passer  en  revue,  je  dois  dire  que  lea  os  longs) 
des  membres,  à  l'exception  dé  ceux  de  la  main  et  du  pied, 
sont  avec  l'omoplate,  l'os  des  lies  et  le  crâne,  les  plus  fréquem- 
ment atteints  ;  puis  viennent  les  côtes,  les  clavicules,  lea  mé- 
tacarpien! et  métatarsiens,  enfin  les  vertèbres.  Mais  ces 
dernières  pièces  du  squelette  ne  sont  malades  que  dans  le 
cas  où  l'affection  est  déjà  très-aneienne.  —  La  symétrie  de» 
lésions  est  constante. 

Dans  le  premier  degré,  que  l'on  observe  sur  les  foetus  et  lea, 
enfants  morts  quelques  jours  après  la  naissance,  les  -  os  sont 
plus  lourds  qu'à  l'état  normal.  Lorsqu'on  a  détaché  le  périoste, 
on  voit  à  leur  surface  des  productions  ostéophytiquea,  d'un* 
teinte  jaune  paille,  d'épaisseur  variable,  qui  les  couvrent  en 
totalité  ou  sur  quelques  points  seulement  ;  dures  et  denses,  se 
laissant  difficilement  pénétrer  par  une  pointe,  plus  aisément 
toutefois  que  les  parties  saines.  Quand,  à  l'aide  d'un  scal- 
pel, on  a  coupé  les  os  suivant  leur  grand  axe,  oe  que  l'on  ne- 
fait  qu'avec  peine,  et  non  quelquefois  sans  les  briser,  on  voit 
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autour  de  la  diaphyBe  une  couche  formée  par  des  ostéophytes, 
très-adhérente  maïs  que  l'on  distingue  toujours,  à  sa  cou- 
leur maïs,  à  sa  consistance  moins  dure,  et  surtout  à  la  di- 
rection de  ses  fibres,  qui  sont  perpendiculaires  à  l'axe 
diaphysaire.  Sur  quelques  points,  son  épaisseur  est  assez 
grande  pour  doubler  le  diamètre  de  l'os.  Celui-ci  parait  dé- 
pourvu de  canal  et  l'on  n'y  trouve  qu'une  très-petite  quantité 
de  tissu  médullaire. 

La  couche  chondro-calcaire,  qui  sépare  le  cartilage  du 
tissu  spongieux,  est  plane  ou  très-légèrement  mamelonnée; 
habituellement  elle  est  plus  épaisse  que  sur  les  os  sains.  — 
Le  cartilage  n'a  subi  aucune  modification  apparente,  si  ce 
n'est  parfois,  dans  la  teinte  de  ses  vaisseaux,  qui  sont  jaunes. 
Il  est  habituel  de  voir  des  productions  ostcoph ytiqucs  assez 
épaisses  sur    l'omoplate  et  l'os  iliaque. 

Dans  le  second  degré,  les  caractères  précédents  subsistent 
en  s'atténuant.  L'os  est  moins  lourd,  les  couches  nouvelles 
sont  moins  denses,  plus  régulières,  plus  poreuses.  Elles 
affectent  certains  sièges  de  prédilection,  que  nous  retrou- 
verons désormais  toujours  les  mêmes.  Ce  sont  :  la  ré- 
gion inférieure  de  la  diaphyse  numérale,  la  supérieure  du 
cubitus,  la  face  antérieure  du  fémur  et  l'interne  du  tibia. 

Ce  qui  caractérise  surtout  cette  période,  dans  l'évolution 
morbide  des  os,  c'est  leur  atrophie  gélatini  forme.  C'est  le  tissu 
spongieux  qui  est  le  plus  souvent  et  le  plus  profondément  al- 
téré, au  voisinage  des  extrémités.  On  y  voit  d'abord  des  taches 
jaune-serin  ou  rouge  maïs,  irrégulières,  au  niveau  desquelles 
se  fait  un  véritable  ramollissement  ;  les  parties  dures  étant 
remplacées  peu  à  peu  par  une  substance  rose-cerise,  trans- 
parente, assez  semblable,  pour  la  circonstance,  à  une  gelée 
qui  serait  traversée  par  des  filaments.  L'altération  s'étend  de 
proche  en  proche,  ou  parle  développement  de  nouveaux  ilôts, 
au  tissu  compacte  de  la  diaphyse,  à  la  couche  chondro-cal- 
caire, qui  grâce  à  sa  densité  et  à  son  épaisseur  résiste  long* 
temps  au  travail  destructif;  puis  enfin,  au  cartilage  lui-même, 
qui  dans  les  points  malades  prend  une  teinte  brunâtre. 

A  l'atrophie  gélatiniforme  se  rattache  l'affection  que  j'ai 
qualifiée  de  pseudo-paralysie  syphilitique  des  nouveau-nés. 
-  Voici  comment  les  choses  se  passent  : 
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Lorsque  la  lésion  a  «ne  étendue  et  une  profondeur  suffi- 
santes, toute  résistance  étant  détruite,  au  niveau  des  parties 
altérées,  sous  l'influence  des  mouvements  spontanés  ou 
de  ceux  que  l'on  imprime  aux  membres  de  l'enfant,  il  se  fait 
une  brisure  au  voisinage  du  cartilage.  Alors  les  os  longs, 
lorsque  les  muscles  se  contractent, aii  lieu  d'être  mus  comme 
des  tiges  rigides,  en  prenant  leur  point  d'appui  sur  des  surfa- 
ces articulaires  fixes,  glissent  ou  se  courbent  sur  leurs  extré- 
mités brisées,  et  laissent  ainsi  dans  une  immobilité  plus  ou 
moins  complète  les  membres  ou  les  segments  de  membres 
dont  ils  constituent  la  charpente.  Lorsque  la  vie  se  prolonge, 
de  nouvelles  lésions  apparaissent,  qui  ne  sont  plus  sousla  dé- 
pendance immédiate  de  la  syphilis,  mais  qui  résultent  de 
l'irritation  qui  se  développe  au  niveau  des  brisures  et  dans 
leur  voisinage.  Du  pus  se  forme,  des  fragments  osseux  se  dé- 
tachent et  des  abcès  prennent  naissance,  qui,  en  s'étendant 
peu  à  peu,  peuvent  pénétrer  dans  les  articulations  et  faire 
irruption  au  dehors. 

Le  troisirme  degré,  que  je  qualifierai  de  médiillisation,  se 
voit  sur  des  sujets  plus  âgés  que  les  précédents.  Des  deux 
premiers,  il  retient  les  ostéophytes  et  parfois  la  dégénération 
gélatiniforme,  qui  a  perdu  son  activité.  Ce  qui  l'en  distingue, 
c'est  une  grande  activité  dans  le  développement  du  tissu  mé- 
dullaire, qui  se  substitue  peu  à  peu  à  celui  des  ostéophytes. 
D  forme  entre  leurs  couches  et  la  diaphyse  proprement  dite, 
de  véritables  rigoles,  traversées  çà  et  là  par  de  minces  trabé- 
cules,  dures  et  perpendiculaires  à  l'axe  de  l'os.  Les  particu- 
larités qui  caractérisent  cette  période  sont  surtout  accentuées 
au  niveau  de  la  région  inférieure  de  l'humérus,  au-dessous 
du  trou  nourricier;  et  l'on  peut  dire  que  là  se  trouve  la  mar- 
que de  la  maladie.  Cette  extrémité  a  manifestement  subi  une 
augmentation  considérable  de  volume  dans  tous  les  sens,  sur- 
tout d'avant  en  arriére. C'est  sur  une  coupe  antéro-postérieure, 
faite  suivant  l'axe  diaphysaire,  que  la  lésion  apparaît  dans 
toute  sa  netteté  et  avec  une  forme  véritablement  typique.  On 
y  constate  un  élargissement  de  la  diaphyse,  surtout  à  un 
demi-centimètre  du  cartilage,  où  il  n'est  pas  rare  de  constater 
que  le  diamètre  antéro-postérieur  a  doublé.  Cela  est  dû  à  la 
présence  d'une   ou    de  plusieurs  couches    ostéophy tiques, 
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séparées,  de  la  diapfayse  proprement  dite  et  les  unes  des 
autres,  par  de  la  moelle  rouge. 

Aux  extrémités,  la  zone  chondro-calcaire,  moins  dure  et 
moins  nette,  forme  de  petits  mamelons,  qui  s'avancent  dans 
une  substance  chondroïde  très-apparente,  plus  abondante, 
plus  bleuâtre  et  plus  molle,  qu'à  la  précédente  période. 

Le  quatrième  degré,  est  caractérisé  par  l'apparition  du  tissu 
spongoïde,  à  la  périphérie  de  la  diaphyse  et  à  son  extrémité , 
où  il  tend  à  remplacer  la  couche  chondro-calcaire. 

La  déformation  caractéristique  de  l'humérus  s'accentue  et 
suflit  à  déterminer  la  lésion. 

Les  enfants  sur  lesquels  on  la  trouve  développée  de  la 
sorte  ont  en  général  plus  de  six  mois.  Par  les  progrès  de 
l'âge,  elle  tend  à  se  rapprocher  du  rachitis,  dont  les  ca- 
ractères se  marquent  de  plus  en  plus,  à  mesure  que  les  pro- 
ductions ostéophy  tiques  sont  détruites,  par  la  prolifération  du 
tissu  médullaire. 

Quel  est  le  terme  de  ce  processus  double  désormais?  La 
tendance  rachitique  finit-elle  par  l'emporter,  et  absorbe-t- 
elle  la  syphilis,  aupoint  de  n'en  plus  laisser  la  trace?  Ce  sonl 
là  des  questions  auxquelles  je  ne  suis  pas  en  mesure  de  ré- 
pondre actuellement,  mais  quedes  recherches  ultérieures  ne 
peuvent  manquer  d'éclaircir. 

Ayant  été  conduit  à  parler  du  rachitis,  il  me  semble  utile 
de  comparer  ses  lésions  â  celles  qui  viennent  d'être  décrites. 
En  effet,  la  connaissance  des  altérations  osseuses  de  la  sy- 
philis héréditaire  étant  de  date  récente,  il  est  certain  que 
jusqu'ici  ceux  qui  les  ont  rencontrées  les  ont  mises  sur  le 
compte  du  rachitis. 

Le  rachitis  confirmé,'  visible  à  l'œil  nu,  et  tel  qu'il  est 
décrit  par  les  observateurs  les  plus  compétents,  a  trois  mar- 
ques :  l'une  est  primordiale  et  pathognomonique,  c'est  le 
tissu  spongoïde  ;  les  deux  autres,  secondaires,  et  pouvant 
exister  dans  d'autres  affections  des  os,  sont  la  médullisa- 
tionetla  décalcification. 

Les  os  syphilitiques  des  deux  premiers  degrés,  avec  leurs 
ostéophytes  compactes,  leur  couche  chondro-calcaire  et  leur 
atrophie  gélatiniforme,  sont  comme  l'antipode  de  ceux  atteints 
de  rachitis ,  cela  est  de  toute  évidence.  —  Dans  le  troisième 
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degré,  la  prolifération  du  tissu  médullaire  et  la  décalcification 
sont  communes  aux  deux  maladies.  — Dans  le  quatrième, 
les  points  de  contact  deviennent  plus  nombreux  ;  et  l'existence 
du  tissu  spongoide,  dans  l'une  et  l'autre  affection,  leur  donne 
de  prime  abord  une  grande  ressemblance. 

Mais  la  forme  si  caractéristique  de  certains  os  et  en  parti- 
culier de  l'humérus,  la  densité  plus  grande  du  tissu  spon- 
goide, le  développement  moins  considérable  de  la  couche  ehon- 
droïde  et  des  bourgeons  qui  la  pénètrent,  sont  des  signes 
certains  de  la  nature  syphilitique  des  lésions. 

Jusqu'ici  il  m'a  été  donné  de  constater  maintes  fois  les  al- 
térations osseuses  de  la  syphilis  héréditaire  sur  des  fœtus 
.et  des  nouveau-nés.  Je  n'ai  jamais  rencontré  celle  du  rachitis 
sur  des  enfants  de  cet  fige.  Aussi  m'est-il  permis  de  dire  que 
cette  dernière  maladie,  caractérisée  comme  il  vient  d'être  fait, 
ne  commence  à  se  montrer  avec  ses  marques  essentielles 
qu'à  partir  du  5'  ou  du  6"  mois  de  la  vie  extra -utérine. 

Que  son  germe  puisse  exister  chez  le  nouveau-né  et  même 
dès  la  vie  fœtale,  je  ne  le  conteste  pas  ;  surtout  depuis  que 
les  recherchés  de  M.  le  professeur  Lewschin,  de  Kasan,  sont 
tenues  â  ma  connaissance  ;  mais  j'affirme  qu'alors  le  rachitis 
est  latent,  et  que  seul,  le  microscope  peut  en  révéler  l'existenee. 
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ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE  DE  L'INFLUENCE  EXERCÉE  PAR 
LA  FARADISATION  DE  L'ÉCORCE  GRISE  DU  CERVEAU  SUR 
QUELQUES  FONCTIONS  DE  LA  VIE  ORGANIQUE, 

Par  M.  le  ri'  BOCHEFOSTAINE. 


L'excitabilité  du  cerveau  par  les  courants  galvaniques  et 
faradiques,  mise  en  évidence  par  MM.  Fritsch  et  Hitzig,  a, 
comme  on  le  sait,  été  appliquée  surtout  à  la  recherche  des 
centres  moteurs  localisés  dans  la  couche  superficielle  du  cer- 
veau. Cependant,  les  effets  de  l'excitation  électrique  du  cer- 
veau sur  les  différentes  fonctions  de  la  vie  organique  n'offrent 
pas  un  moindre  intérêt.  Par  exemple,  l'influence,  signalée 
par  M.  Schiff,  que  celte  irritation  possède  sur  la  circulation, 
est  aussi  remarquable  que  celle  dont  elle  jouit  sur  les  mouve- 
ments des  membres. 

M.  Vulpian  a  souvent  signalé  cette  mine  de  recherches  ex- 
périmentales, soit  à  propos  des  expériences  faites  par 
MM.  Carville  et  Duret  dans  son  laboratoire,  soit  à  l'occasion 
de  celles  de  MM.  Fritsch  et  Hitzig  et  de  M.  Ferrier  qu'il  re- 
produisait à  son  cours  de  démonstration,  à  la  Faculté  de  mé- 
decine, en  1875.  L'électrisation  du  cerveau  «  agit  sur  tousles 
organes  excitables  »,  a-t-il  répété  maintes  fois.  C'est-à-dire, 
elle  n'agît  pas  seulement  sur  les  muscles  qui  font  mouvoir  les 
membres,  le  globe  oculaire,  etc.,  elle  agit  également  sur  l'ap- 
pareil circulatoire,  de  même  que  sur  l'iris,  sur  la  rate  comme 
sur  l'intestin,  sur  lu  vessie  et  sur  la  sécrétion  des  glandes 
salivaires,  etc.  Pour  s'en  convaincre,  il  suffît  d'opérer  sur  un 
animal  incomplètement  chloralisé.  Au  moment  de  l'excitation  on 
peut  observer  des  mouvements  des  membres  ou  du  tronc,  la  di- 
latation de  la  pupille,  l'augmentation  de  la  tension  artérielle,elc. 
Aussi,  M.  Vulpian  se  proposait-il  d'étudier  méthodique- 
ment chacun  des  effets  différents  delà  faradisation  du  cerveau. 
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Mais  d'autres  recherches  le  forcèrent  â  remettre  à  une  autre 
époque  la  réalisation  de  ce  projet.  Il  me  conseilla  de  poursui- 
vre ce  sujet  d'étude. 

Sur  ces  entrefaites,  M.  Lépine,  qui  avait  été  le  secrétaire 
de  la  commission  nommée,  par  la  Société  de  biologie,  pour 
vérifier  1»  résultats  obtenus  par  MM.  Fritsch  et  Hltzig  et  par 
M.  Ferrier,  eut,  de  son  côté,  l'idée  de  faire  dé  nouvelles  in- 
vestigations sur  l'excitabilité  de  l'écorce  grise  du  cerveau,  et 
il  me  proposa  d'entreprendre,  eil  collaboration  avec  lui,  mn 
travail  sur  cette  importante  question. 

Nos  premières  expériences  furent  faites  dans  le  laboratoire. 
de  M.  Vulpian,  et  leurs  résultats  furent  exposés  à  la  Société 
de  biologie  par  M.  Lépine.  Les  communications  qu'il  fit  alors 
contiennent  plusieurs  erreurs.  D'abord,  le  rédacteur  des 
comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  attribua  à  M.  Lé- 
pine seul  lés  recherches  que  nous  avions  faites  en  collabora- 
tion. De  plus,  on  lit  dans  ces  compies  rendus  que  la  faradisa- 
tion  de  la  dure-mère  cérébrale  n'a  point  d'action  sur  la  pression 
sanguine  intra-artérielle,  ni  sur  la  sécrétion  de  la  salive.  Or, 
comme  on  le  verra  bientôt,  ces  assertions  sont  en  contradiction 
formelle  avec  les  faits  expérimentaux  ;  bien  plus,  elles  sont 
en  opposition  avec  les  faits  que  nous  avons  observés  en- 
semble. On  trouve  encore,  dans  la  même  publication,  que 
les  excitations  faibles  du  cerveau  produisent  l'accélération 
du  pouls,  tandis  que  des  excitations  fortes  en  causent' lé 
ralentissement  ;  ce  sont  là.  des  affirmations  qui  ne  me  pa- 
raissent pas  justifiées  par  nos  expériences,  ni  par  celles  que 
j'ai  présentées  depuis  à  la  Société  de  biologie.  On  y  voit 
également  que  le  pouls  est  rendu  plus  fréquent  par  l'irrita- 
tion de  l'écorce  cérébrale,  quand  les  pneumogastriques  sont 
coupés.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  rapidité  plus 
grande  des  systoles  cardiaques,  après  la  section  des  nerfs 
pneumogastriques,  est  un  fait  classique  en  physiologie. 

Je  relaterai  dans  ce  travail  l'ensemble  des  expériences  faites 
en  collaboration  par  M.  Lépine  et  moi,  et  de  celles  quej'ai 
entreprises  seul  et  dont  j'ai  exposé  les  points  les  plus  sail- 
lants devant  la  Société  de  biologie.  Je  n'indiquerai  que  leurs 
résultats  les  plus  conétants,  laissant  de  côté  ceux  qui  me  pa- 
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paissent  nécessiter  des  recherches  ultérieures.  Par  exemple, 
je  ne  parlerai  pas  du  développement  de  la  chaleur  dans  les 
extrémités  des  membres,  du  côté  opposé  à  celui  de  I'électri- 
sation  cérébrale,  phénomène  qui  s'est  manifesté  deux  fois 
seulement  sur  sept  ou  huit  expériences. 

Je  rapporterai  au  contraire  avec  quelques  détails  plusieurs 
des  expériences  nouvelles  que  j'ai  faites  récemment. 

Points  dont  la  faradisation  agit  sur  la  circulation  san- 
guine.—  Les  troubles  apportés  par  l'excitation  faradique  du 
cerveau  dans  la  circulation  du  sang  ont  été  constatés  par  les 
premiers  expérimentateurs  qui  se  sont  occupés  de  la  recherche 
des  centres  moteurs  localisés  dans  l'écorce  grise  du  cerveau. 
Ils  sont  des  plus  manifestes. 

Quand  on  faradise  le  cerveau  d'un  chien  endormi  à  l'aide 
du  chloral,  ou  engourdi  par  le  curare,  même  quand  on  fait 
usage  d'un  courant  d'une  intensité  relativement  faible,  on  voit 
souvent  le  sang  apparaître  en  divers  endroits  delà  plaie  faite 
aux  téguments,  on  le  voit  mém  e  jaillir  quelquefois  des  artérioles 
d'où  rien  ne  sortait  auparavant.  Preuve  évidente  de  l'augmen- 
tation de  la  pression  du  sang  dans  le  système  circulatoire.  Dans 
plusieurs  cas,  j'ai  pu  utiliser  expérimentalement  l'augmentation 
de  la  force  du  courant  sanguin  déterminé  par  la  faradisation  du 
cerveau.  Le  conduit  en  verre  Axé  dans  l'artère  carotide  se  trou* 
vait  obstrué. par -un  caillot  de  sang,  de  sorte  que  les  battements 
artériels  n'étaient  plus  transmis  à  la  colonne,  de  mercure  de 
l'hémodynanométre,  et  que  l'enregistrement  du  pouls  était 
interrompu.  Il  a  suffi,  pour  chasser  le  coagulum  dans  les  tu- 
bes de  caoutchouc  de  l'appareil,  de  faire  passer  un  courant 
faradique  sur  les  circonvolutions  cérébrales.  Ces'  tubes  étant 
plus  larges  que  le  conduit  en  verre,  la  petite  masse  coagulée 
y  flottait  librement  et  l'expérience  pouvait  être  continuée. 

Enfin,  pour  donner  une  idée  de  la  puissance  que  peut  ac- 
quérir le  courant  sanguin,  par  suite  de  certaines  excitations  du 
système  nerveux,  je  rapporte  le  fait  suivant.  Sur  un  chien 
ourarisé.  la  partie  antérieure  d'un  lobe  cérébral  étant  à  dé- 
couvert dans  une  étendue  de  plusieurs  centimètres,  on  voyait 
les  mouvements  de  soulèvement  du  cerveau  qui  correspondaient 
à  l'inspiration  artificielle  et  ceux  qui  sont  isochrones  à  la  sys- 
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tôle  ventriculaire.  On  sectionna  la  moelle  épinière,  à  la  partie 
supérieure  de  la  région  cervicale,  en  la  liant  fortement  avec 
un  fil.  Aussitôt  le  mercure  monta  brusquement  dans  l'hémo- 
dynanumêtre  jusqu'à  deux  centimètres  de  l'extrémité  libre  du 
tube;  il  passa  même  par-dessus  le  flotteur,  de  sorte  qu'on  ne 
put  mesurer  exactement  la  tension  sanguine  intra-carotidienne. 
En  même  temps  le  cerveau  fut  soulevé  avec  une  telle  violence, 
qu'il  fit  hernie  à  travers  l'ouverture  du  crâne,  dans  laquelle 
la  partie  nerniée  demeura  étranglée.  L'expérience  dut  être 
abandonnée,  et  la  nécropsie  montra  qu'il  n'existait  dans  l'en- 
céphale aucune  autre  lésion  que  celle  qui  pouvait  résulter  de 
l'étranglement  du  cerveau.  ' 

L'exploration  de  l'appareil  circulatoire  a  été  faite  d'abord 
par  les  procédés  les  plus  simples.  J'ai  compté  le  pouls  en  tà- 
tant  l'artère  crurale  et  constaté  ainsi,  plusieurs  fois,  qu'après 
l'électrisation  du  cerveau,  il  se  produisait  tantôt  une  accéléra- 
tion, tantôt  un  ralentissement  des  battements  de  la  fémorale  ; 
presque  toujours  le  pouls  devenait  plus  dur.  Les  battements 
du  cœur  ont  été  appréciés  au  moyen  d'un  index  mis  en  rap- 
port avec  le  ventricule  gauche,  à  travers  la  paroi  précordiale. 
La  faradisatjon  du  cerveau  a  imprimé  à  l'aiguille  des  oscilla- 
tions plus  amples,  irrégulières,  quelquefois  plus  rapides,  quel- 
quefois ralenties.  Ce  n'étaient  pas  là  des  renseignements  bien 
positifs  et  il  fallait  recourir  à  des  procédés  plus  certains  d'in- 
vestigation. 

Les  tracés  sphygmoscopîques  ne  représentent  pas  les  chan- 
gements qui  surviennent  dans  la  pression  intra-artérielle. 
Cependant  j'ai  pris  un  tracé  de  ce  genre  qui  a  mis  une  fois  en 
lumière  une  diminution  de  pression  caractérisée  par  une  dé- 
viation notable  du  tracé  au-dessous  de  la  ligne  des  abscisses. 
Ces  tracés  ne  donnent  pas,  dans  un  court  tableau,  la  physio- 
nomie du  pouls  comme  ceux  qui  sont  inscrits  avec  l'hcmody- 
namomètre  à  mercure.  Pour  poursuivre  cette  étude,  j'ai  donc 
eu  recours  de  préférence  à  l'hémodynamomètre,  bien  qu'il  soit 
d'un  usage  moins  facile  que  le  sphygmoscope. 

Les  recherches  hémodynamométriques  ont  été  faites  sur 
des  animaux  curarisés,  le  curare  ayant  l'avantage  de  ne  pas 
diminuer  l'excitabilité  réflexe  de  la  substance  grise  de  la 
moelle  épinière  comme  le  fait  lé  chloral  hydraté.  De  plus,  quand 
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on  exciïe  le  cerveau  au  moyen  d'un  courant  faradique,  sur  un' 
animal  engourdi  parle  curare,  on  ne  courl  pas  le  risque  de 
réveiller  cet  animal  et,  par  suite,  de  provoquer  des  mouve- 
ments des  muscles  de  la  vie  animale,  lesquels,  par  eux-mêmes, 
pourraient  donner  une  augmentation  de  la  pression  intra-ar- 
térielle  et  devenir  une  cause  d'erreur  dans  l'appréciation  des 
résultats  obtenus. 

Voici  une  des  expériences  qui  m'ont  servi  a  étudier  l'in- 
fluence de  la  l'aradisation  du  cerveau  sur  l'appareil  circula- 
toire. Je  la  rapporte  seule  avec  quelques  détails  pour  n'avoir 
plus  a  donner  ensuite  que  le  résumé  des  autres,  ayant  eu, 
dans  toutes,  recours  aux  mêmes  procédés. 

Ëxp,  1.  —  Chien  mutiné  d'assez  forte  taille,  curnrisé  el  sur  lequel 
on  Tait  la  respiration  artificielle. 

On  ouvre  le  crdne  à  sa  partie  antérieure,  du  coté  droit,  avec  le  tré- 
pan, puis  on  agrandit  l'ouverture  largement,  avec  des  pintes  sécantes, 
sans  qu'il  survienne  d'hèrnorrhagie. 

La  dure-mère  étant  ainsi  mise  à  découvert,  on  l'incise  parallèlement 
à  la  faux  du  cerveau  dans  une  longueur  de  25  millimètres.  Perpendi- 
culairement à  cette  première  incision,  et  à  chacune  de  ses  extrémités, 
on  en  fait  une  outre,  longue  de  15  millimètres  environ ,  dirigée  en  de- 
hors, de  sorte  que  l'on  obtient  un  lambeau  rectangulaire,  pédicule  par 
son  côté  externe,  libre  par  son  coté  interne.  Ou  renverse  ce  lambeau 
en  dehors,  puis  ou  exciso  le  rosto  de  la  dure-mère  découverte,  pour 
mettre  à  iiu  la  partie  soùs-jacente  des  circonvolutions  cérébrales, 

Huit  ou  dix  minutes  phis  lard,  l'artère  carotide  droito  est  ouverte 
vers  la  partit  moyenne  du  cou  et  mise  en  communication  avec  l'hèmo- 
dinamomètre  à  mercure..  Un  fait  fonctionner  le  cylindre  enregistreur. 

La  tension  intra-carotidienne  moyenne  est  de  1 10  millimètres  {c'est 
toujours  delà  pression  moyenne  qu'il  sera  question);  les  pulsations 
sont  au  nombre  de  35  par  "quart  de  minute.  [Fi<j.  1,  tracé  A,  A\  E, 
B...\  les  flèches"  indiquent  la  direction  du  tracé.) 

Ou  excite  le  gyrus  sygmolde,  eu  avant  du  sillon  crucial,  dans  un 
point  qui  correspond  au  3  de  M.  Fcrrier  '.  La  lettre  E  indique  le  mo- 
ntent où  l'on  commence  à  faire  passer  le  courant  laradiquc.  L'appareil 
employé  est  celui  de  MM.  Siemens  el  Halske,  plus  connu  sous  le  nom 
d'appareil  de  Du  Bois-Heyriiond,  mis  en  activité  par  une  pile  de  Gre- 
net,  moyen  modèle.  La  bobine  au  fi  1  induit  est  éloignée  de  10  centi- 
mètres du  point  où  elle  recouvre  entièrement  la  bobine  au  fil  inducteur. 
L'excitateur  (de  Uaiffe)  est  maintenu  a  la  surface  de  la  circonvolution 
cérébrale  pendant  trois  à  quatre  secondes. 

;  Voit  iKiur  l'indication  des  points  du  cerveau  Gïcii.-y,  Archives  Je  Phf- 
iiàlog'ie.  S*  série,  t.  II,  p.  381  cl  3W3,  li'j.  i  el  o.  —  C.  Carvlile  el  H.  Durel, 
Sor'te  pDiiclùms-Jè*  tiûliïixplûrea  cïrVfcrsiix.  ' 
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La  pression  sanguine  intra-caro- 
iidioune  augmente  presque  aussitôt 
après  le  commencement  du  passage 
do  courant.  Un  huitième  de  minute 
après  ce  moment  ,  elle  est  en 
moyenne  de  150  millimètres  :  elle  a 
augmenté  île  40  millimètres.  Le 
pouls  n'a' pas  changé,  il  est  de  18  au 
huitième  de  minute. 

Pendant  le  huitième  de  minute 
(.[rivant,  il  y  a  13  pulsations  caroti- 
diennes  ;  la  tension  atteint  204  mil- 


Pendant  le  troisième  huitième  de 
minute,  on  compte  18  pulsations. 

A  la  Un  de  cotte  période,  la  tension  ] 

est  de  250  millimètres;  elle  a 
éprouvé  une  augmentation  maxi- 
mum de  148  millimètres,  B.  A  par-  ■ 
tir  de  ce  moment  elle  diminue  plus  ( 
ou  moins  régulièrement.  I 
Pendant  le  quatrième  huitième  de  î 
minute.  B-C,  le  poflls  s'accélère  î 
notablement,  on  peut  compter  24  pul-  ; 
salions.  A.  la  fin  de  la  demi-minute  t 
qui  S'est  écoulée  depuis  l'instant  de  "i 
la  TnradisatioM,  elle  est  de  245  mil-  r, 
limèlres,  C.  Le  pouls,  qui  était  de-  -■ 
venu  irrégulier,  a  repris,  pendant  - 
re  temps,  son  caractère  normal.                                                                 •; 

Immédiatement  après,  pendant  un 
peu  pins  d'un  quart  de  minute,  le 
tracé kymogiaphique  prend  un  as- 
pect remarquable,  C-D;  les  pulsa- 
tions ont  sur  ce  tracé  jusqu'à  35  mil- 
limètres de  hauleur.  Le  pouls  bat 
15  Tois  seulement;  la  pression  des- 
tend tout  d'nn  coup  è  209,  puis,  pou 
a  peu,  à  201  millimètres. 

Pendant  le  demi-quart  de  minute 
qui  suit,  autre  série  de  20  pulsa- 
tions qui,  sur  le  tracé,  se  rappro- 
chent des  pulsations  normales,  D-E. 
La  pression  remonte  brusquement  i 
2ii  millimètres,  pour  descendre 
ensuite  progressivement  à  209  .mil- 
linètrèsi'll  s'en  faut' de  1  seconde» 
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pour  qu'une  minute  se  soit  écoulée  depuis  que  l'on  a  excité  te  cer- 
veau. 

Ensuite,  pendant  un  quart  de  minute,  sans  qu'on  ait  fait  aucune  irri- 
tation nouvelle,  seconde  série  de  18  pulsations  irrégulières,  hautes, 
sur  le  tracé,  de  35  à  20  millimètres.  Abaissement  subit  de  la  tension 
artérielle  à  193  millimètres,  continué  par  une  diminution  progressive 
de  cette  tension  jusqu'à  115  millimètres,  K-G, 

Le  quart  de  minute,  G-H,  qui  vient  après,  et  qui  termine  le  tracé, 
donne  30  systoles  régulières,  dont  la  hauteur,  sur  le  tracé,  mesure  9  i 
10  millimètres.  11  est  marqué  par  une  augmentation  soudaine  de  la 
pression  —  180  millimètres,  —  puis  par  une  chute  lente  à  117  milli- 
mètres . 

Le  tracé  kymographique  est  alors  interrompu. 

Quelques  minutes  plus  tard,  le  temps  nécessaire  pour  élever  l'hémo- 
dynamonètre  sur  son  support,  on  enregistre  de  nouveau  la  tension  et 
les  battements  artériels  qui  sont  réguliers.  La  tension  hitra- 
carotidienne  subit  encore  l'influence  de  l'excitation  du  cerveau,  car 
elle  est  de  50  millimètres  plus  élevée  qu'au  début  de  l'expérience,  soit 
160  millimètres,  Le  oœur  bat  34  fois  pendant  un  quart  de  minute. 

On  saisit  entre  les  mors  d'une  pince  le  bord  libre  du  lambeau  de  la 
dure-mèro,  préparé  à  l'avance,  enle  tenant  soulevé  au-dessus  duoerveau, 
et  on  le  faradise  à  un  centimètre  en  arrière  du  niveau  du  point  du 
cerveau  électrisé  pour  le  tracé  précédent.  Le  courant  est  gradué  de  la 
même  manière. 

Moins  d'un  quart  de  minute  après  le  commencement  du  passage  du 
courant  par  la  dure-mère,  la  pression  sanguine  est  de  226  millimètres  ; 
elle  atteint  alors  son  degré  maximum  et  elle  a  augmenté,  de  plus  de 
S  centimètres.  Pendant  le  quart  de  minute  entier,  le  cœur  a  battu 
26  fois. 

'  Comme  dans  le  tracé  qui  a  précédé  celui-ci,  la.  pression  n'a  pas  aug- 
menté d'une  manière  régulière;  elle  a  présenté  des  alternatives  d'a- 
baissement et  d'élévation,  dont  la  6g.  1  suffit  pour  donner  une  idée» 
Les  changements  survenus  dans  le  pouls  ont  présenté  à  peu  près  le 
même  caractère  que  ceux  qui  ont  été  causés  par  l'excitation  du  cer- 

On  attend  quelquos  minutes  (4  ou  51  et  on  renouvelle  la  faradisation  du 
cerveau.  Après  un  autre  temps  de  repos  à  peu  près  le  même  on  recom- 
mence la  stimulation  de  la  dure-mère.  Un  obtient  ainsi  deux  nouveaux 
tracés  hé mo dynamométriques  qui  reproduisent  les  modifications  du 
pouls  et  de  la  tension  observées  dans  les  expériences  précédentes. 

Cette  expérience  démontre  que,  sous  l'influence  d'une  seule 
et  même  excitation  électrique  du  cerveau,  on  peut  observer 
une  augmentation  considérable  de  la  pression  sanguine  intra- 
canadienne,  laquelle  peut  aller  jusqu'à  14  centimètres  et  au 
delà  ;  elle  prouve  que,  dans  ces  conditions  expérimentales,  il 
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se  produit  des  alternatives  de  ralentissement  et  d'accélération 
du  pouls  qui  peuvent  se  répéter  jusqu'à  six  fois  dans  une  mi- 
nute environ  ;  elle  expliqua  pourquoi,  dans  l'étude  du  pouls, 
faite  avec  le  doigtou  bien  avec  l'index  cardiaque,  on  a  compté 
un  nombre  de  pulsations  tantôt  plus  considérable,  tantôt  plus 
petit  qu'à  l'état  normal,  après  que  l'on  avait  stimulé  le  cer- 
veau à  l'aide  de  courants  faradiques  d'égale  intensité  ;  elle 
prouve  encore  que  la  faradisation  de  la  dure-mère  modifie  la 
pression  sanguine  intra-artérielle.  Enfin  elle  établit  claire- 
ment qu'il  n'y  a  pas  corrélation  nécessaire  entre  l'augmenta- 
tion de  la  pression  intra-artérielle  et  la  rapidité  du  pouls  ; 
qu'une  tension  élevée  peut  correspondre  avec  des  battements 
artériels  accélérés,  de  5  en  G  par  exemple,  ou  bien  avec  des 
pulsations  notablement  ralenties,  comme  de  C  en  D  (Fig.  1). 
Les  nombreux  tracés  bémodynamométriques  que  j'ai  pris 
dans  le  cours  de  cette  étude  ne  me  paraissent  pas  laisser 
place  au  doute,  relativement  à  ces  résultats. 

L'élévation  de  la  pression  n'a  pas  souvent  été  aussi  consi- 
dérable que  dans  l'expérience  I,  mais  elle  a  fréquemment  at- 
teint 10  et  12  centimètres,  et,  plusieurs  fois,  pour  obtenir  cet 
effet,  il  a  suffi  de  faire  passer  le  courant  électrique  deux  se- 
condes au  plusà  la  surface  du  gyrus  cérébral;  dans  un  cas, 
cette  élévatieu  a  dépassé  16  centimètres. Ces  faits  ne  s'accordent 
pas  entièrement  avec  ceux  qui  ont  été  observés  par  M.  Dani- 
.  lewsky  dans  ses  Recherches  expérimentales  sur  la  physiolo- 
gie de  I encéphale.  M.  Danilewsky,  en  effet,  n'a  observé 
qu'une  «  légère  augmentation  de  tension  avec  ralentissement 
du  pouls  >  par  suite  de  l'irritation  de  la  circonvolution  supra- 
sylvienne.  Mais  il  a  vu  que  <  toute  excitation  directe  de  la 
durê-mère  cérébrale  amène  une  élévation  de  la  «  tension  ar- 
térielle et  un  ralentissement  du  pouls.  »  (Rev.  des  Se.  méd,, 
t.  VII,  p.  21  et  22.)  L'expérience  III,  que  l'on  trouvera  plus 
loin,  mentionne  un  tracé  remarquable  obtenu  pendant  la  sec- 
tion delà  dure-mère  crânienne,  et  sur  lequel  on  voit  que 
l'excitation  dé  cette  membrane  sensible  a  causé  une  aug- 
mentation de  la  pression  intra-carotidiennede  84  millimètres, 
en  même  temps  qu'un  ralentissement  considérable  du  pouls 
.(%- 2). 
On  sait  que  l'éledrisation  du  bout  central  du  nerf  sciatique 
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sectionné  â  la  cuisse,  chez  un  chien, 

détermine  une  augmentation  de  la 
tension  intra-artérielle.  M.  Vulpian 
a  fait  celte  expérience,  après  avoir 
coupé  la  moelle  épiniére  à  la  partie 
supérieure  de  la  région  cervicale,  et 
démontré  de  la  sorte  que  le  centre 
vaso-moteur  n'est  pas  localisé  dans 
la  moelle  allongée,  mais  qu'il  réside 
aussi  dans  toute  la  colonne  grise  de 
la  moelle  épiniére.  J'ai  étudié  com- 
parativement la  hauteur  de  la  pres- 
sion carotidienne  qui  résulte  de  la 
stimulation  du  cerveau,  et  celle  qui 
est  occasionnée  par  la  même  irrita- 
tion du  bout  central  du  nerf  seia- 
tique  sur  des  animaux  dont  les 
centres  encéphalo-médullaire  étaient 
intacts.  Je  n'ai  pas  vu  se  produire, 
après  Télectrisation  du  sciatique, 
une  élévation  aussi  considérable 
qu'après  la  faradisation  du  cerveau. 
Ainsi,  tandis  que,  dans  le  premier 
cas,  l'accroissement  est  de  80  milli- 
mètres, il  est,  pour  une  même  expé- 
rience, de  ISO  millimètres  dans  le 
second  cas.  Je  n'ai  pas  observé  non 
plus  les  irrégularités  qui  se  manifes- 
tent dans  l'augmentation  et  ensuite 
dans  le  retour  de  la  tension  à  l'état 
normal  après  l'excitation  du  cer- 
veau ;  l'un  et  l'autre  se  sont  faits 
progressivement,  sans  secousses . 
Le  ralentissement  du  pouls  a  eu  lieu 
également  d'une  manière  progres- 
sive, de  même  que  le  retour  â  l'état 
normal. 

Celui-ci,   soit    pour    la  pression, 
soit  pour  le  pouls,   s'est  accompli 
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lentement,  comme  dans  le  cas  d'excitation  d'un  lobe  cérébral. 

Quelques  expériences  ont  donné  un  résultat  du  mèmegenre 
que  celui  que  j'ai  obtenu  une  fois  au  moyen  du  sphygmoscope, 
et  que  j'ai  indiqué  au  commencement  de  cette  étude.  Un  abais- 
sement de  la  pression  sanguine  intra-artérielle  est  survenu, 
immédiatement  après  la  faradisation  de  la  circonvolution  céré- 
brale qui  entoure  le  sillon  croisé,  à  l'aide  d'un  courant  marqué 
parunécartementdela  bobine  induite  de  10  ou  11  centimètres; 
abaissement  peu  considérable,  du  reste,  qui  n'a  pas  dépassé 
15  millimètres,  ni  duré  plus  dequalre  ou  cinq  secondes. 

Au  bout  de  ce  temps,  la  tension  commençait  à  augmenter, 
comme  elle  le  fait  quand  cette  diminution  faible  n'a  pas  lieu 
et,  dans  un  de  ces  cas,  elle  a  pu  s'élever  à  14  centimètres,  en 
moyenne,  au-dessus  de  la  pression  normale  enregistrée  avant 
toute  excitation  de  l'encéphale. 

Les  parties  de  la  surface  cérébrale  dont  la  stimulation  fora- 
dique  modifie  la  circulation  sanguine  ne  sont  pas  limitées  au 
point  3.  La  faradisation  des  points  1,  2,  4  de  M.  Ferrier 
(Arch.  dePhysiol.,  loc.  cil)  amène  un  trouble  analogue  dans 
le  fonctionnement  de  l'appareil  circulatoire.  Dans  quelques 
cas,  les  points  5  ou  10  ont  paru  avoir  de  l'action  sur  cet  appa- 
reil, mais  une  action  variable,  consistant  dans  une  oscillation 
de  la  tension  de  un  centimètre  au-dessus  et  au-dessous  .du  de- 
gré noté  avant  toute  excitation  du  cerveau.  Or,  comme  on  ob- 
serve des  effets  semblables,  même  sur  les  animaux,  curarisés, 
indépendamment  de  toute  irritation  cérébrale,  je  ne  crois  pas 
devoir  leuraccorder  une  grande  importance.  Je  n'ai  jamais  ob- 
tenu de  résultat  appréciable,  même  en  employant  le  maxi- 
mum du  courant  faradique,  quand  l'électrisation  de  là  couche 
superficielle  du  cerveau  a  été  faite  en  arrière  du  point  il. 

Je  laisse  pour  le  moment  de  côté  la  question  du  trajet  que 
suit,  à  travers  l'encéphale,  l'excitation  de  la  couche  grise  cé- 
rébrale pour  arriver  à  l'appareil  circulatoire. 

Cette  excitation  suit,  au  moins  en  partie,  les  nerfs  pneu- 
mogastriques, puisqu'elle  détermine,  comme  l'électrisation 
dn'bout  périphérique  de  ces  nerfs  sectionnés  au  milieu,  du 
cou,  le  ralentissement  considérable,  mais  passager,  des  sys- 
toles cardiaques. 
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Agit-elle  sur  l'un  et  l'autre  des  noyaux  d'origine  du 
pneumogastrique  ?  Est-elle  directe  ou  croisée  ?  Elle  est  directe 
et  croisée.  Lorsqu'on  faradise  un  côté  du  cerveau,  le  pneu- 
mogastrique correspondant  étant  sectionné  au  milieu  du  cou,  la 
tension  iatra-carotidienne  parait  augmenter  autant  et  le  ra- 
lentissement du  pouls  qui.  l'accompagne  parait  être  le  même 
-que  quand  ce  nerf  est  intact.  L'élévation  de  la  pression  est 
considérable  encore,  et  lepouls^devient  momentanément  rare, 
mais  cet  effet  est  moins  net,  quand  le  courant  est  appliqué  d'un 
côté  du  cerveau  et  que  le  pneumogastrique  est  coupé  du  côté 
opposé.  Ainsi  l'excitation  directe  aurait  une  action  plus  faible 
que  l'excitation  croisée. 

Si,  maintenant,  on  revient  à  l'expérience  1,  si  l'on  se  rap- 
pelle le  tracé  sphygmoscopique  qui  a  démontré  un  abaissement 
de  la  tension,  de  courte  durée,  de  même  que  quelques  tracés 
hémodynamométriques,  on  se  trouve  en  face  de  ce  résultat 
général  :  la  faradisation  du  cerveau  cause  une  augmentation 
considérable  de  la  tension  intra-artérielle  et  une  diminution 
de  la  fréquence  du  pouls  ;  on  voit  ensuite  que  la  faradisation 
du  cerveau  peut  accélérer  le  pouls  ou  produire  une  diminu- 
tion de  la  pression  sanguine,  toujours  dans  les  mêmes  con- 
ditions apparentes.  Recherchons  comment  peut  avoir  lieu 
la  diminution  de  la  pression  sanguine,  indépendamment  de 
l'action  du  pneumogastrique.  ■ 

Dans  toutes  les  expériences  auxquelles  je  viens  de  faire 
allusion,  la  continuité  du  système  nerveux  n'avait  pas  été  in- 
terrompue, ou  bien  le  nerf  vago-sympathique  avait  été  sec- 
tionné au  milieu  du  cou.  Or,  pour  ne  parler  que  du  vago-sym- 
pathique, l'excitation  du  cerveau  transmise  par  ce  nerf  peut 
intéresser  deux  sortes  de  filets  nerveux  :  ceux  du  pneumo- 
gastrique et  ceux  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique- 
qui  lui  est  intimement  uni  au  cou.  Mais  cette  irritation  ne 
pourrait-elle  pas  aussi  agir  sur  le  nerf  dépresseur  du  cœur? 
On  sait  en  effet  que,  lorsqu'on  excite  au  cou  le  bout  central 
des  nerfs  dépresseurs  de  Ludwig  et  Cyon,  chez  le  lapin,  on 
obtient  la  dilatation  de  tous  les  petits  vaisseaux  du  corps,  et, 
par  suite,  un  abaissement  de  la  tension  artérielle,  en  même 
temps  qu'un  ralentissement  des  mouvements  du  cœur.  Ces 
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nerfs  sont  isolés,  chez  le  lapin,  à  la  partie  moyenne  du  cou, 
mais  ils  se  réunissent  plus  haut  au  pneumogastrique,  au  moyen 
d'une  anastomose  directe,  et  par  l'intermédiaire  d'un  autre 
filet  nerveux  qu'ils  envoient  au  laryngé  supérieur.  Chez 
lechien,  au  contraire,  ils  sont  accolés  au  cou,  au  nerf  pneu- 
mogastrique, comme  le  cordon  cervical  du  sympathique  ;  et 
ilest  probable  que  le  nerf  do  Ludwig  et  Cyon  a  son  origine 
dans  la  même  région  du  bulbe  que  le  nerf  pneumogastri- 
que. Dans  cette  hypothèse,  on  comprendrait  facilement  que 
l'excitation  du  cerveau,  parvenue  aux  origines  centrales  des 
nerfs  dépresseurs,  les  ait  mises  en  activité,  etque  l'on  ait  pu  re- 
marquer l'abaissement  de  la  pression  qui  résulte  de  l'excitation 
du  boutcentral  desfilets  de  Ludwig  et  de Cyon, sectionnes aucou. 
Pour  vérifier  la  valeur  de  cette  hypothèse,  il  est  nécessaire 
de  faradiser  le  cerveau  après  avoir  séparé  le  nerf  pneumogas- 
trique, seul,  d'avec  les  centres  encéphalo-bulbaire.  C'est  ce 
qui  a  été  fait  dans  l'expérience  II. 

Exp.  II.  —  Sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  urlifi- 
Rcielle  on  dissèque  le  pneumogastrique  de  chaque  coté,  à  la  partie  su- 
périeure du  cou,  près  de  la  base  du  crâne,  à  l'endroit  où  il  est  isolé 
d'avec  le  sympathique  cervical.  On  coupe  ensuite  chaque  pneumogas- 
trique entre  ht  base  du  crâne  et  les  anastomoses  de  ce  nerf  avec  le  gan- 
glion cervical  supérieur. 

On  enlève  alors  toute  la  calotte  du  crâne  ;  ou  sectionne  la  dure-mère 
cérébrale  et  on  met  à  découvert  chaque  lobe  du  cerveau,  de  manière  à 
pouvoir  en  irriter  la  partie  supérieure  dans  presque  toute  son  étendue. 

On  laisse  reposer  l'animal  pendant  une  demi-heure  environ. 

On  met.au  bout  de  ce  temps,  l'artère  carotide  gaucheen  communica- 
tion avec  l'hêmodynamomètre  à  mercure  et  l'on  fait  fonctionner  l'ap- 
pareil enregistreur.  La  tension  moyenne  est  de  130  millimètres. 

Faradisation  du  cerveau,  au  point  S,  du  côté  droit,  avec  l'appareil  dit 
de  Du  Bois-Reymond,  la  bobine  induite  étant  à  12  centimètres  d'écar- 
tement  du  point  où  elle  recouvre  entièrement  la  bobine  inductrice.  On 
n'observe  aucune  modification  dans  le  tracé.  On  fait  la  même  expé- 
rience pour  le  point  4,  et  l'on  n'obtient  pas  plus  de  résultat,  bien  qu'on 
fasse  passer  le  courant  pendant  12  secondes. 

On  recommence  l'expérience  en  donnant  à  la  bobine  un  écartement 
de  9  à  10  centimètres  seulement.  L'élec  Irisation  dure  3  ou  4  secondes. 
La  tension  s'abaisse  progressivement  de  2  centimètres. 

On  fait  passer  le  courant  en  1,  pendant  10  secondes.  Aucun  effet. La 
bobine  est  à  9  centimètres. 

Le  même  courant  appliqué  en  5,  pendant  le  même  temps,  ne  Change 
rien  i  la  tension  et  ne  modifie  pas  le  pouls. 
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On  renouvelle  In  furadisation  des  points 
3  et  i,  pendant  10  secondes,  avec  un  con 
r.int  de  9  centimètres.  On  obtient  un 
abaissement  de  la  tensiondc  44  millimètres, 
et  ie  pouls,  compté  sur  le  tracs,  lionne 
48  pulsations  pour  une  longueur  de  10 
centimètres,  nu  lieu  de  60  que  l'on 
comptait  avant  l'excitation.  \Fig.  8,  A, 
moment  de  l'application  du  courant,  fi, 
maximum  d'abaissement  de  la  pression 
cl  du  ralentissement  du  pouls.) 

On  fait  passer  de  nouveau  le  courant 
par  les  points  3  et  4,  et,  chaque  fois,  on 
voit  survenir  le  même  résultat. 

Après  un  repos  d'une  vingtaine' de  mi- 
nutes, on  reproduit,  sur  le  lobe  cérébral 
gauche,  les  mêmes  expériences  qui  ont 
eu  lieu  sur  le  droit,  en  faredisant  .1rs 
points  homologues  delà  couche  corticale, 
dans  desconditions  identiques.  On  observe 
exactement   les  mêmes  phénomènes. 

Ainsi,  quand  In  communication 
ries  centres  cncéphalo-bulbaire  avec 
le  système  circulatoire,  par  l'inter- 
médiaire du  nerf  pneumogastrique, 
est  interrompue,  l'excitation  du  gy- 
rus  sigmoïde,  en  avant  du  sillon  cru- 
cial, détermine  l'affaissement  de  la 
pression  et  un  certain  ralentisse- 
ment du  pouls.  De  plus,  dans  ces 
conditions  expérimentales,  on  ■  n'a 
constaté  aucune  modification  des 
tracés  kymographiques  nprès  avoir 
irrité  d'autres  points  du  cerveau. . 

Il  faut  remarquer  un,  caractère 
commun  à  tous  les  tracés  enregis- 
trés dans  cette  expérience.  L'abais- 
sement de  la  tension  intra-caroli- 
dienne,  conséquence  de  l'excitation 
du  cerveau,  ne  dure  guère  plus  d'une 
demi-minute.  Au  bout  de  ce  temps,  la 
lension  remonte  à  son  point   dé  dé- 
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part,  mais  elle  ne  s'y  arrête  pas;  elle  continue  à  augmenter 
et  dépasse  ce  point.  Cette  augmentation  dure  plusieurs  mi- 
nutes, trois  ou  quatre  au  moins,  plus  longtemps  par  con- 
séquent que  l'abaissement  qui  la  précède.  La  descente  re- 
commence au  bout  de  ce  temps  et  le  retour  à  l'état  normal 
s'accomplit  progressivement. 

L'abaissement  de  la  pression  intra-artérielle  ne  peut  être 
le  résultat  de  la  stimulation  des  origines  des  fibres  vaso-con- 
strictives  du  sympathique  dans  les  centres  nerveux  encépha- 
lomédullaire,  car  on  sait  qu'une  pareille  action  entraîne  la 
production  d'un  phénomène  tout  différent,  c'est-à-dire  l'aug- 
mentation de  la  tension  sanguine  intra-artérielle.  Il  est  donc  très- 
probable  que  la  diminution  de  cette  tension  a  lieu  par  le  pro- 
cédé physiologique  que  jesupposais  tout  à  l'heure,  c'est-à-dire 
par  l'excitation  des  origines  centrales  des  nerfs  dépresseurs. 

Il  m'a  para  intéressant  de  tenter  l'isolement  physiologique 
du  nerf  vague  d'avec  la  portion  céphalique  et  cervicale  du 
grand  sympathique,  chez  le  chien,  et  de  chercher  ensuite  ce 
que  deviendrait  la  circulation  après  la  faradisation  de  la  cou- 
che corticale  du  cerveau.  Dans  cette  direction,  j'ai  fait  plu- 
sieurs fois  une  expérience  qui  n'a  pas  donné  de  résultats  bien 
constants,  mais  dont  je  dois  cependant  parler  brièvement, 
parce  que  les  effets  qu'elle  a  produits,  dans  une  tentative  ré- 
cente, diffèrent  de  ceux  qu'elle  a  causés  antérieurement  et 
que  j'ai  communiqués  à  la  Société  de  biologie. 

L'excision  du  ganglion  cervical  supérieur  est  pratiquée  au 
moyen  d'une  section  de  ce  ganglion  au  ras  de  la  base  du 
crâne,  et  d'une  autre  section  de  son  anastomose  avec  le  nerf 
pneumogastrique.  On  supprime  ainsi  l'influence  que  peut  avoir 
ce  ganglion  sur  la  circulation.  C'est  une  expérience  d'essai,  un 
commencement  de  recherches  que  je  me  propose  de  complé- 
ter en  poursuivant  l'isolement  du  sympathique  d'avec  le  reste 
du  système  nerveux. 

Dans  les  premières  expériences  dont  j'ai  exposé  les  résul- 
tats à  la  Société  de  biologie,  et  dans  lesquelles  les  deux  gan- 
glions cervicaux  supérieurs  avait  été  excisés,  l'excitation  du 
cerveau  a  donné  une  augmentation  de  la  tension  avec  tendance 
à  l'accélération  du  pouls  —  ou  bien  elle  n'a  produit  aucun  effet. 
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Or,  ce  fait  de  l'accélération  du  pouls  m'avait  particulièrement 
frappé,  parce  que  je  le  voyais,  pour  la  première  fois,  survenir 
d'une  manière  permanente  sous  l'influence  de  la  faradisation 
du  gyrussigmoïde.  Les  dernières  expériences,  faites  dans  des 
conditions  aussi  identiques  que  possible,  diffèrent  des  pre- 
mières par  leurs  résultats.  L'électrisation  du  gyrus  sigmoîde, 
en  arrière  du  sillon  crucial,  a  déterminé  promptement  une 
élévation  de  la  pression  inlra-carolidienne  de  prés  de  ^cen- 
timètres avec  ralentissement  du  pouls,  comme  lorsque  le 
système  nerveux  est  intact. 

En  avant  du  sillon,  la  faradisation,  avec  un  écartement 
égal  de  la  bobine  au  fil  induit,  n'a  donné  aucun  résultai.  On  a 
alors  électrisé  cette  même  région  antérieure  au  sillon  croisé 
avec  un  courant  rendu  graduellement  plus  fort,  jusqu'à  pro- 
duction d'un  effet  sur  la  circulation.  La  bobine  au  fil  induit 
étant  alors  éloignée  de  8  centimètres  de  son  point  de  départ, 
et  l'électrisation  ayant  duré  15  secondes  environ,  la  tension  a 
diminué  de  60  millimètres,  fig.  4.  Le  phénomène  a  com- 
mencé à  se  produire  quelques  secondes  seulement  après  la 
cessation  de  la  stimulation  faradique.  En  même  temps,  les 
pulsations  ont  diminué  de  49  à  43  par  quart  de  minute. 

A  deux  reprises  différentes  les  mêmes  expériences  ont  donné 
sensiblement  le  même  résultat.  Je  n'ai  pas  observé  de  nou- 
veau l'accélération  du  pouls  notée  antérieurement  dans  des 
conditions  expérimentales  semblables. 

Jusqu'ici  les  excitations  du  cerveau  ou  du  bout  supérieur 
du  nerf  sciatique  ont  été  faites  sur  des  animaux  dont  le  myé- 
lencéphale  avait  sa  continuité  normale.  Quels  sont  les  chan- 
gements qui  peuvent  éè  manifester  dans  la  circulation  après 
la  séparation  de  la  moelle  épinière  d'avec  le  bulbe  rachidien, 
quand  on  stimule  le  cerveau  avec  les  courants  faradiques  ? 
L'expérience  suivante  a  été  faite  pour  étudier  cette  question. 

Exp.  III.  —  Chien  curarisé  et  sur  lequel  on  fait  la  respiration  arti- 
ficielle. 

Ouverture  du  canal  rachidien  à  sa  partie  antérieure  par  section 
des  lames  de  l'axis.  Section  de  la  dure-mère.  Pour  éviter  une  hémor- 
l'hagie,  on  prend  sur  un  ni  fin,  mais  résistant,  la  moelle  épinière  au 
niveau  de  l'extrémité  antérieure  de  l'axis  et  on  la  serre  fortement,  de 
manière  que  la  section  de  U  substance  nerveuse  est  complète. 
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Un  enlève  la  culotta  crânienne 
du  côté  gnuche  dans  tonte  son 
étendue,  pais  l'animal  est  hissé 
en  repos  pendent  30  minutes. 

An  boni  de  ce  temps,  on  met 
l'hémodynamomètre  h  mercure  en 
communication  avec  l'artère  caro- 
tide. On  fait  n ne  légère  incision  n 
ladnre-mère.pnisonenregistre  le 
pouls  carotidien,  flg.  2,  A  A'. 

On  saisît  le  bord  do  cette  inci- 
sion avec  des  pincos  a  mors  poin- 
tas et  on  soulève  nn  peu  la  dure- 
mère  afin  de  pouvoir  introduire 
au-dessous  la  lame  des  ciseaux, 
sans  toucher  In  couche  corticale 
iln  cerveau. 

On  commencé  à  oonper  la  dure- 
mère.  Le  point  A',  fig.  2,  cor- 
respond à  cet  instant.  La  tension 
ne  tarde  pas  A  augmenter.  En  a, 
l'augmentation  est  de  id  milli- 
mètres. En  même  temps  lo  pouls 
devient  pins  lent.  On  interrompt 
la  section  de  la  dure-mère:  dimi- 
nution immédiate  de  In  tension. 
On  recommence  à  couper  ta  dure- 
mère  en  A",  tnndis  qno  lo  cœur 
devient  plus  rapide.  La  tension 
augmente  de  nouveau.  En  h  elle 
est  de  76  millimètres  plus  furie  que 
m  tension  normale  enregistrée 
ko  A,  avant  la  section  de  la  dure- 
mère.  A  ce  moment,  b,  le  poule 
est  très-ralenti. 

L'incision  de  la  dure-mère  est 
terminée  ;  la  pression  baisse,  le 
ponts  restant  encore  pendant  quel- 
ques secondes  très- lent.  Mais 
bientôt  le  cœur  tend  a  revenir  & 
•on  rhythme  normal  en  même 
temps  que  la  pression  descend  à 
«>n  niveau  primitif,  A'". 

On  faradise  le  gyrus  sigmoîde 
&  ta  partie  antérieure  du  r  il  Ion 
crucial  avec  un  courant  qu'on 
'ttgtnenle  progressivement  do  12 
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jusqu'à  9  centimètres  d'écart,  le  courant  de  12  centime  très  ne  produisant 
pas  d'effet  (la  bobine  au  fil  induit  est  éloignée  de  9  centimètres  du  point 
où  elle  recouvre  entièrement  la  bobine  au  fil  inducteur).  Il  se  fait  un 
abaissement  de  la  tension  de  18  millimètres  en  même  temps  qu'un  ra- 
lentissement du  pouls.  Le  cœur  qui  battait  35  fois  par  quart  de  minute 
ne  bat  plus  que  3-2  fois  dans  le  même  espace  de  temps. 

Au  bout  de  cinq  à  six  minutes,  nouvelle  faradisation  du  gyrus  en 
arrière  du  sillon  crucial.  La  tension  descend  de  20  millimètres  et  les 
battements  du  cœur  diminuent  de  33  a  27  par  quart  de  minute. 

Troisième  faradisation  du  gyrus  cérébral,  même  résultat  :  abaisse- 
ment de  la  pression  et  diminution  des  battements  du  cœur  qui  tombent 
de  31  à  28  par  quart  de  minute. 

Faradisation  du  bout  supérieur  du  nerf  scialique  préalablement  sec- 
tionné à  la  cuisse,  ù  trois  reprises,  séparées  par  un  intervalle  de  cinq  à 
six  minutes.  Chacune  de  ces  expériences  donna  le  même  résultat  ; 
élévation  de  la  pression  de  20  à  2 ô  millimètres  au-dessus  de  la  pres- 
sion notéeaviint  l'électrisation.  Le  nombre  des  pulsations  artérielles  h 
diminue  dans  chacune  de  ces  expériences  ;  il  est  descendu  de  40a  33 
par  quart  de  minute. 

On  cesse  d'enregistrer  le  pouls  et  la  tension, 

l.'ne  canule  est  fixée  dans  le  conduit  deSténon  du  côté  gauche. 

On  Taradise  successivement  les  points  1,  2,  3  du  cerveau  avec  un 
courant  de  10  et  11  centimètres,  pendant  deux  ou  trois  secondes  et 
même  une  seconde  seulement.  Presque  aussitôt  après  la  faradisation, 
des  gouttes  de  salive  coulent  par  la  canule. 

En  mâme  temps  les  deux  pupilles  sont  observées  et  l'on  constate 
qu'elles  se  dilatent  considérablement,  toutes  les  deux  au  moment  même 
où  l'on  applique  le  courant  sur  les  points  1,  2  et  3  du  cerveau. 

On  excite  de  la  même  manière  les  points  4  et  5;  les  deux  pupilles  se 
dilatent  aussitôt  fortement.  Ln  salive  parotidienne  ne  coule  pas.  On 
recommence  l'électrisaiioii  à  9  centimètres  et  on  la  prolonge  de  3  à 
4  secondes;  plusieurs  gouttes  de  salive  se  succèdent  alors  au  bout  de 
la  canule. 

Faradisation  des  points  8,  9  et  11,  à  dix  centimètres.  Dilatation  im- 
médiate de  la  pupille.  Pas  de  sécrétion  de  la  glande  parotide.  On  pro- 
longe pendant  5  ou  6  secondes  la  faradisation  du  point  11;  on  voit 
alors  deux  ou  trois  gouttes  de  salive  sortir  de  la  canule.  Même  expé- 
rience pour  le  point  8  et  même  résultat,  mais  seulement  après  que  l'on 
a  mis  le  courant  à  5  centimètres.  ' 

On  éleclrise  à  10 centimètres,  l'un  après  l'autre,  les  points  corres- 
pondants aux  10,  17  et  13  de  M.  Ferrier;  immédiatement  après  chaque 
stimulation  les  pupilles  se  dilatent,  bien  qu'on  ne  fasse  qu'appliquer 
le  courant  à  la  superficie  du  cerveau,  pour  le  retirer  aussitôt.  Même 
résultat  quand  on  faradise  la  circonvolution  externe  supérieure  en  ar- 
rière  du  point  10, 

Ces  excitations  des  points  10,  17  et  12  ne  produisent  aucun  effet 
sensible  sur  la  glande  parotide.  On  recommence  l'expérience  en  pro- 


*  Google 


loupant  pendant  5,  puis  10  secondes,  le  passage  du  courant  fara- 
dique.  Pas  de  résultat  relativement  à  la  sécrëtioa  parotîdienae. 

On  donne  au  courant  le  maximum  d'intensité  fourni  par  l'appareil, 
en  recouvrant  complètement  lu  bobine  inductrice  avec  la  bobine  induite 
—  0  centimètre  d'écart  — ,  et  on  laisse  passer  le  courant  pendant  1  ou 
B  secondes.  Aucun  effet  sur  la  parotide. 

On  veut  s'assurer  que  cette  glande  fonctionne  cependant  sous  l'in- 
fluence de  l'excitation  du  cerveau  et  on  faradise  le  gyrus  sigmoïde  en 
ivaatdu  sillon  crucial:  la  salive  se  met  presque  aussitôt  à  couler  par 
la  canule. 

On  faradise  successivement  presque  tous  les  points  de  la  partie  du 
cerveau  qui  est  à  découvert,  c'est-à-dire  toute  la  partie  supérieure  du 
lobe  cérébral  gauche,  avec  un  courant  de  10  centimètres,  en  évitant 
seulement  de  toucher  avec  l'excitateur  les  vaisseaux  qui  sillonnent  les 
circonvolutions.  Chaque  excitation  l'aradique  fait  aussitôt  dilater  la  pu- 
pille. 

La  respiration  artificielle  est  interrompue. 

L'animal  meurt;  à  ce  moment  plusieurs  gouttes  de  salive  paroli- 
dienne  se  mettent  a  couler  par  la  canule. 

11  résulte  de  cette  expérience  que  l'excitation  faradique  du 
cerveau  produit  un  effet  dépresseur,  quand  la  moelle  cervi- 
cale a  été  sectionnée  à  sa  partie  antérieure.  Ce  résultat  s'ex- 
plique bien  si  l'on  considère  que  l'excitation  du  gyrus,  trans- 
portée jusqu'au  bulbe,  y  rencontre  les  origines  centrales  des 
nerfs  dépresseurs  et  celles  des  nerfs  pneumogastriques  qu'elle 
met  en  activité  pour  ralentir  les  battements  du  cœur  et  dimi- 
nuer la  tension  sanguine.  Elle  rencontre  également,  il  est 
vrai,  dans  la  moelle  allongée  des  origines  centrâtes  de  nerfs 
vaso-constricteurs.  Mais  le  nombre  de  ceux-ci  n'est  pas 
assez  grand  pour  que  leur  action  puisse  faire  équilibre  à 
celle  des  nerfs  dépresseurs  et  des  pneumogastriques.  C'est 
donc  un  effet  dépresseur  qui  se  produit. 

La  faradi&ation  du  bout  central  du  nerf  sciatique  n'a  pas 
donné  une  élévation  de  la  pression  aussi  grande  que  lorsque 
la  moelle  est  en  continuité  normale  avec  le  bulbe  racbidien. 
On  peut  expliquer  ce  résultat  par  l'affaiblissement  de  l'irrita- 
bilité de  la  substance  grise  médullaire,  conséquence  de  la 
section  de  la  moelle;  de  plus  l'excitation  ne  peut  plus  agir  sur 
le  bulbe  rachidien  et  par  suite  sur  l'ensemble  tout  entier  des 
vaso-eonsiricteurs. 

Quant  aux  faits  qui  concernent  la  salivation  parotidienne  et 
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la  mydrJase  pupillaire,  j'aurai  l'occasion  de  les  rappeler  plus 
loin  en  parlant  des  glandes  salivaires  et  de  la  pupille. 

On  peut  résumer  comme  il  suit  toutes  ces  recherches  rela- 
tives aux  modifications  que  la  faradisation  du  cerveau  appor- 
te dans  la  circulation  artérielle. 

1"  Le  myélencéphale  étant  dans  son  état  de  continuité  nor- 
mal :  —  l'excitation  de  la  circonvolution  du  gyrus,  en  avant 
ouenarriôredu  sillon  crucial,  cause,  à  peu  près  constamment, 
une  augmentation  considérahle  de  la  tension  sanguine  intra- 
artérielle  avec  ralentissement  du  pouls  ;  la  même  irritation 
peut  produire  une  accélération  passagère  du  pouls,  précédée 
et  suivie  du  phénomène  contraire,  c'est-à-dire  du  ralentisse- 
ment du  pouls;  quand  les  pneumogastriques  seuls  sont  coupés, 
la  faradisation  en  avant  du  sillon  crucial  parait  entraîner  inva- 
riablement le  ralentissement  des  battements  du  cœur  et  l'abais- 
sement de  la  pression  intra-artérielle  ;  on  peut  observer  le 
ralentissement  du  pouls  avec  diminution  de  la  tension  san- 
guine quand  on  faradise  le  gyrus  sigmoïde  en  avant  du  sillon 
crucial,  après  avoir  excisé  les  deux  ganglions  cervicaux  su- 
périeurs; dans  ces  dernières  conditions,  l'électrisation  du 
gyrus  en  arrière  du  sillon  fait  au  contraire  augmenter  la  ten- 
sion en  ralentissant  le  pouls. 

2°  Quand  la  moelle  épiniêre  est  séparée  d'avec  le  bulbe 
rachidien  et  l'encéphale,  l'irritation  faradique  du  gyrus  sig- 
moïde détermine  l'abaissement  de  la  pression  artérielle  et  le 
ralentissement  du  pouls;  l'excitation  du  bout  central  du  nerf 
sciatique  ralentit  également  le  pouls,  mais  elle  augmente, 
comme  on  le  sait,  la  pression  sanguine  intra-artérielle. 

On  ne  s'explique  pas  très-facilement  comment  une  seule  et 
même  irritation  d'un  point  de  l'écorce  grise  cérébrale  peut 
causer,  dans  un  court  espace  de  temps,  le  ralentissement  puis 
l'accélération  des  battements  du  cœur,  accompagnés  d'une 
élévation  ou  d'une  diminution  de  la  tension  sanguine  intra- 
artérielle. 

Il  me  parait  difficile  d'admettre  que  la  région  du  gyrus 
dont  la  stimulation  cause  tous  ces  phénomènes  constitue  un 
centre  de  l'écorce  grise  cérébrale.  Car  cette  région  serait  en 
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même  temps  le  centre  dépresseur  de  la  tension  et  le  centre 
de  l'élévation  de  la  tension  intra-artérielle  ;  elle  serait  encore 
le  centre  accélérateur  du  pouls  et  le  centre  du  ralentissement 
du  pouls.  On  ne  comprend  pas  un  centre  nerveux  localisé 
dont  la  mise  en  activité  par  une  excitation  déterminée  pro- 
duirait des  phénomènes  contraires,  comme  l'abaissement  et 
l'élévation  de  la  pression  sanguine. 

On  comprend  mieux  la  faradisation  excitant,  soit  dans  la 
substance  grise  corticale  du  cerveau,  soit  à  travers  cette  sub- 
stance, excitant,  dis-je,un  nombre  variable  défibres  nerveuses 
de  la  substance  blanche,  atteignant  avec  elles  Les  centres  gris 
encéphalo-médullaires,  et  là,  mettant  en  jeu  les  origines  des 
nerfs  qui  animent  l'appareil  circulatoire.  Selon  que  les  groupes 
de  fibres  nerveuses  intéressées  par  l'excitation  aboutiront  à 
des  parties  de  la  substance  grise  centrale  d'où  partent  les 
filets  des  nerfs  dépresseurs,  des  nerfs  modérateurs,  des  nerfs 
vaso-constricteurs,  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  etc.,  l'harmo- 
nie du  système  nerveux  de  l'appareil. circulatoire  sera  trou- 
blée dans  un  sens  différent,  et  l'on  verra  survenir  tantôt  un 
abaissement,  tantôt  une  élévation  de  la  pression  sanguine,  etc. 

Points  dont  la  faradisation  agit  sur  l'iris  et  sur  la  pupille. 
—  M.  Ferrier  a  signalé,  sans  s'y  arrêter  autrement,  l'action 
des  électrisations  feradiques  des  circonvolutions  cérébrales 
sur  la  pupille.  Il  est  remarquable  que  les  expérimentateurs 
qui  se  sont  occupés,  dans  ces  dernières  années,  d'étudier  les 
effets  de  la  faradisation,  ou  de  la  galvanisation  du  cerveau, 
n'ont  pas  été  frappés  par  ce  phénomène,  le  plus  constant,  me 
semble-t-il,  de  tous  ceux  qui  surviennent  en  pareil  cas. 

L'expérience  III  démontre,  en  effet,  qu'il  peut  se  ma- 
nifester chaque  fois  qu'on  faradise  un  point  quelconque  des 
Circonvolutions  de  la  face  convexe  d'un  lobe  cérébral;  qu'il 
suffit  pour  le  produire  d'un  courant  de  12  centimètres  de  l'ap- 
pareil à  induction  faradique  ;  enfin  qu'il  est  direct  et  croisé, 
puisque  la  stimulation  d'un  seul  lobe  cérébral  fait  également 
dilater  la  pupille  de  l'un  et  l'autre  côtés.  Une  communication 
que  j'ai  faite  à  la  Société  de  biologie,  le  24  juillet  1875,  men- 
tionne ces  résultats,  mais  seulement  à  l'occasion  de  la  faradi- 
sation de  la  partie  antérieure  d'un  lobe  cérébral,  la  partie 
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supérieure  des  circonvolutions  n'ayant  pas  été  électrisée 
dans  la  région  postérieure.  Chaque  fois  que  l'on  a  pu  observer 
la  pupille  au  moment  où  le  cerveau  était  excité,  et  le  fait  est 
arrivé  bien  souvent,  dans  le  laboratoire  de  M .  Vulpian,  depuis 
que  la  question  de  l'excitabilité  de  l'écorce  grise  cérébrale  est 
à  l'ordre  du  jour,  on  a  toujours  vu  les  deux  orifices  pupillaires 
se  dilater  considérablement,  pour  reprendre  leur  grandeur 
normale,  immédiatement  après  la  cessation  du  passage  du  cou- 
rant. Le  point  le  plus  saillant  de  toutes  ces  expériences,  c'est 
que  l'excitation  faradiquede  la  plupart  des  points  des  circon- 
volutions de  la  face  convexe  du  cerveau,  peut-être  même  de 
tous  les  points  de  cette  région  cérébrale,  entraîne  la  dilata- 
tion de  l'orifice  pupillaire.  Donc,  en  suivant  le  raisonnement 
par  induction,  comme  l'ont  fait  MM.  FritschetHitzig,  M.  Fer- 
rier,  MM.  CarvilleetDuret,  M.  Rouget  et,  depuis  eux,  d'autres 
expérimentateurs,  on  pourrait  conclure  que  l'écorce  grise  de 
la  face  convexe  du  cerveau  est  le  centre  des  mouvements  des 
fibres  radiés  de  l'iris,  ou,  tout  au  moins,  qu'il  existe,  dissé- 
minés dans  toute  l'étendue  de  cette  substance  corticale,  un 
grand  nombre  de  centreslocalisés  desquels  dépend  la  dilatation 
de  la  pupille.  En  tous  cas,  il  faut  admettre  que  les  lobes  céré- 
braux ont  des  rapports  très-nombreux  avec  la  moelle  allongée 
d'où  le  sympathique  cervical  tire  son  origine,  puisque  la 
stimulation  d'un  grand  nombre  de  points  du  cerveau  agit  sur 
le  diaphragme  irien  comme  celle  du  bout  supérieur  du  cordon 
cervical  du  grand  sympathique. 

Il  m'a  semblé,  cependant,  que  la  dilatation  de  la  pupille  se 
fait  plus  vite  quand  on  irrite  le  cerveau,  que  lorsqu'on  irrite 
de  la  même  manière  le  bout  supérieur,  central,  du  cordon 
sympathique  cervical  sectionné  au  cou.  S'il  en  est  réellement 
ainsi,  on  aurait  lieu  de  penser  que  l'ouverture  pupillaire  s'a- 
grandit alors  par  un  autre  procédé  physiologique  que  l'excita- 
tion des  origines  bulbaires  du  cordon  sympathique  cervical. 
Les  faits  expérimentaux  prouvent  que  cette  hypothèse  estjuste. 
En  effet,  on  voit  par  l'expérience  III  que  la  faradisation  des 
pointsl,  2,  3,  4,  5,  etc..  du  cerveau  a  provoqué  la  dilatation  de 
la  pupille,  alors  que  la  moelle  cervicale  était  sectionnée  trans- 
versalement. Le  courant  faradique  agit  sans  doute  sur  les  lu- 
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bercules  quadrijumeaux  par  propagation  directe  et  fait  aussitôt 
dilater  la  pupille. 

Relativement  à  l'action  du  cerveau  sur  la  papille  optique, 
je  rappellerai  seulement  que,  d'après  les  expériences  faites 
en  collaboration  avec  M.  le  docteur.  Bacchi,  et  que  nous  avons 
communiquées  à  la  Société  de  biologie,  la  faradisation  du  gy- 
russigmoïde  fait  pâlir  cette  partie  des  nerfs  optiques.  Elle  a 
donc  sur  les  vaisseaux  de  la  papille  un  effet  vaso-constricteur. 

Pointa  dont  la  faradisation  agit  sur  ia  sécrétion  salivaire. 
—  Les  recherches  ont  été  faites  sur  les  glandes  sous-maxil- 
laires et  sur  les  glandes  parotides.  Pour  mieux  apprécier  les 
changements  apportés  dans  la  sécrétion  de  ces  glandes,  les 
conduits  de  Wharton  ou  de  Sténon  étaient  préalablement  pour- 
vus de  canules  salivaires. 

Les  points  1 ,  2,  3,  4  de  Ferrier,  plus  un  autre  point  du  gy- 
rus  sigmoide  situé  en  arrière  du  sillon  crucial,  vis-à-vis  du 
point  4,  excités  d'un  seul  côté  de  l'encéphale,  ont  donné,  à 
peu  prés  constamment,  une  hypersécrétion  considérable  de 
chacune  des  glandes  sous-maxillaires.  L'écoulement  de  la 
salive  est  comparable  à  celui  que  produit  l'électrisation  du 
rameau  glandulaire  du  nerf  lingual.  Lorsque  la  glande  est  en 
repos,  et  que  rien  ou  presque  rien  ne  sort  par  la  canule  fixée 
dans  le  conduit  de  Wharton,  comme  dans  l'expérience  IV, 
vient-on  à  exciter  la  partie  antérieure  du  cerveau  ?  aussitôt 
la  glande  fonctionne  activement  et  les  gouttes  de  salive  se 
succèdent  rapidement  au  bout  de  la  canule. 

La  faradisation  du  cerveau  a  donc  un  effet  direct  et  croisé 
à  la  fois  sur  les  glandes  sous-maxillaires.  Je  dois  noter  que, 
dans  quelques  expériences,  l'action  directe  a  été ,  à  diverses 
reprises,  plus  faible  que  l'action  croisée. 

D'autres  endroits  de  la  couche  externe  du  cerveau  répondent 
encore,  mais  moins  que  les  précédentes,  à  la  faradisation,  par 
une  hypersécrétion  des  glandes  sous-maxillaires  :  d'abord  la 
circonvolution  située  en  avant  de  la  partie  antérieure  dugyrus 
et  qui  se  confond  quelquefois  avec  lui,  puis  l'extrémité  anté- 
rieure du  cerveau,  c'est-à-dire  cette  portion  supra-orbilaire 
qui  aboutit  aux  lobes  olfactifs.  Les  points  H  et  5  ont  encore  plu- 
sieurs fois  amené  l'hypersécrétion  de  la  salive  sous-maxillairc. 
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Enfin,  dans  deux  cas,  les  circonvolutions  externe  supé- 
rieure et  externe  moyenne  ont  été  faradisées  tout  à  fait  à  leur 
partie  postérieure,  en  arrière  des  centres  10  et  17  de  M.  Fer- 
rier,  là  où  d'horizontales  elles  vont  devenir  verticales,  et  l'on 
a  observé  une  augmentation  notable  de  la  sécrétion  de  la 
glande  sous-maxillaire. 

Le  cerveau  ne  jouit  pas  seul  de  la  propriété  de  faire  sécré- 
ter les  glandes  sous-maxillaires  sous  l'influence  de  la  faradi- 
sation.  Deux  endroits,  au  moins,  de  la  dure-mère  crânienne 
possèdent  comme  lui  ce  pouvoir .  L'un  est  celui  qui ,  dans 
l'expérience  I,  a  déterminé  l'élévation  de  la  pression  sanguine 
intra  'artérielle  ;  il  est  situé  dans  cette  partie  de  la  dure-mère 
dont  l'excitation  mécanique,  la  section  avec  des  ciseaux,  a 
causé  également  une  élévation  de  la  pression  intra-caroti- 
dienne.  (Exp.  III.)  L'autre  correspond  à  la  partie  antérieure 
des  circonvolutions  supra-orbitaires. 

La  faradïsation  des  lobes  olfactifs  a  provoqué  aussi,  à  plu- 
sieurs reprises,  la  sécrétion  de  la  salive  sous-maxillaire. 

Il  est  donc  bien  établi  que  la  faradisalion  du  cerveau  pro- 
voque l'hypersécrétion  des  glandes  sous-maxillaires,  quand 
elles  sont  en  connexion  normale  avec  le  système  nerveux. 

Ce  phénomène  a  lieu  encore  quand  le  rameau  glandulaire 
qui  va  du  nerf  lingual  à  la  glande  sous-maxillaire  est  coupé  ; 
mais  la  sécrétion  produite  alors  par  la  faradisalion  du  cerveau 
est  beaucoup  moins  abondante  que  celle  qui  survient  quand 
ce  filet  nerveux  est  intact;  elle  rappelle  celle  que  l'on  observe 
lorsqu'on  excite  le  bout  central  du  cordon  cervical  du  grand 
sympathique  sectionné  au  cou.  C'est  en  effet  par  l'intermé- 
diaire du  sympathique  cervical  que  l'irritation  du  cerveau 
arrive  alors  aux  glandes  sous-maxillaires,  puisque  la  corde 
du  tympan,  représentée  par  le  filet  récurrent  du  lingual,  est 
coupée  avant  son  arrivée  à  la  glande.  Sans  rapporter  les 
nombreuses  expériences  que  j'ai  faites  sur  ce  point,  je  dirai 
de  suite  que  le  chemin  suivi  par  l'irritation  est  direct  et 
croisé  à  la  fois,  comme  dans  le  cas  où  la  corde  du  tympan  n'a 
pas  été  sectionnée. 

Ainsi,  l'excitation  faradique  de  la  couche  externe  du  cer- 
veau agit  à  la  fois  sur  le  nerf  facial  et  sur  le  grand  sympa- 
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lliique.  Elle  porte,  sans  aucun  doute,  sur  la  couronne  rayon- 
nante, el  peut-être  sur  les  noyaux  gris  des  corps  striés  et  des 
couches  optiques;  elle  suit  le  double  centre  demi-ci  roulai  re,  ou 
expansion  pédonculaire,  puis  les  pédoncules  cérébraux  ;  par- 
vient â  la  protubérance  annulaire,  et  enfin  au  bulbe  pachidien, 
où  elle  met  en  activité  les  origines  du  facial  et  du  grand  sym- 
pathique. 

Dans  quelques  expériences,  l'excitation  mécanique  de  la 
dure-mère  cérébrale  a,  comme  la  faradisalioa  du  cerveau, 
fait  sécréter  les  glandes  sous-maxillaires. 

L'expérience  III  prouve  que  la  faradisation  des  points  1,  2, 
3  de  l'écorce  cérébrale  se  comporte  à  l'égard  des  glandes  pa- 
rotides comme  à  l'égard  des  glandes  sous-maxillaires.  Elle  a 
d'ailleurs  été  faite  plusieurs  fois,  et  chaque  fois  elle  a  donné 
le  même  résultat. 

II  n'y  a  pas  de  raison  pour  qu'il  n'en  soit  pas  de  même  pour 
les  glandes  sub-linguales.  Aussi,  bien  que  je  n'aie  pas  étudié 
la  sécrétion  de  ces  glandes,  en  mettant  des  canules  salivaires 
dans  les  conduits  de  Bartholin,  on  est,  je  crois,  autorisé  à  dire 
que  la  faradisation  de  divers  points  du  cerveau,  mais  particu- 
lièrement du  gyrus  sygmoïde,  provoque  l'hypersécrétion  de 
toutes  les  glandes  salivaires. 

Points  dont  la  faradisation  agit  sur  Testomac  et  sur  les 
intestins,  sur  la  rate,  sur  tes  trompes  utérines,  sur  l'appa- 
reil urinaire.  —  Les  recherches  relatives  à  l'estomac  ont 
été  faites  avec  M.  le  docteur  Leven.  Elles  ne  sont  pas  encore 
terminées.  Je  donne  donc,  sous  toutes  réserves,  les  résultats 
des  expériences  que  nous  avons  faites  jusqu'ici  sur  ce  point. 

D'après  ces  expériences ,  l'électrisation  des  points  1 ,  2  et  4 
du  gyrus  entraînerait  le  ralentissement  et  même  l'arrêt  mo- 
mentané des  contractions  rhythmiques  de  la  région  pylo- 
rique  de  l'estomac.  Mais  ce  ralentissement,  ou  cet  arrêt,  est  le 
plus  souvent  précédé  immédiatement  d'une  forte  contraction 
péristaltique  de  toute  la  région  pylorique. 

Les  noyaux  d'origine  du  nerf  pneumogastrique  sont  dono 
intéressés,  tout  d'abord,  par  l'électrisation  du  cerveau,  puis- 
que la  contraction  du  ventricule  est  le  premier  phénomène  qui 
se  manifeste  après  cette  irritation.  Mais,  comme  le  ralentis- 
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sèment  des  mouvements  a  lieu  presque  aussitôt  après  cette 
contraction,  on  est  porté  à  admettre  qu'il  existe,  dans  les 
centres  encéphale-médullaires,  un  appareil  nerveux  dont  l'ex- 
citation contrebalance  les  effets  de  l'excitation  du  nerf  pneumo- 
gastrique. 

Les  mouvements  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin  s'ob- 
servent, sous  l'influence  de  la  faradisation  du  cerveau,  dans 
les  points  qui  correspondent  à  peu  près  aux  points  i,  4,  5,  il 
et  17.  Les  contractions  consécutives  à  l'excitation  se  sont  ra- 
rement étendues  à  toutes  les  anses  intestinales,  elles  ont  va- 
rié d'intensité  dans  les  différentes  parties  de  ce  canal  digestif, 
sous  l'influence  d'une  même  excitation.  Dans  deux  ou  trois 
expériences,  c'est-à-dire  exceptionnellement,  elles  ont  été 
inappréciables. 

Le  canal  intestinal  s'est  resserré  plus  fortement  tantôt  dans 
sa  partie  duodénale,  tantôt  vers  l'iléon.  Plusieurs  fois  les 
contractions  péris  taltiques  et  anti-péristaltiques  du  gros  in- 
testin ont  été  très-fortes;  elles  ont  pu  déplacer  les  matières  fé- 
cales dans  l'intestin,  dans  un  sens  ou  dans  l'autre  alternati- 
vement, sans  jamais  arriver  à  en  produire  l'expulsion  au 
dehors. 

Je  dois  ajouter  que  les  mouvements  du  canal  gastro-intes- 
tinal, sous  l'influence  de  l'électrisation  du  cerveau,  ne  sont 
pas  aussi  constants,  aussi  rapidement  produits  que  la  dilata- 
tion de  la  pupille  ou  la  sécrétion  salivaire. 

La  contraction  de  la  rate,  conséquence  de  la  faradisation 
du  cerveau,  est  extrêmement  nette.  Elle  est  plus  forte  que 
celle  qui  résulte  de  l'électrisation  du  bout  supérieur  du  nerf 
sciatique  ;  presque  aussi  énergique  que  celle  qui  se  produit 
sous  l'influence  de  l'excitation  du  bout  central  du  nerf  pneu- 
mo-gastrique  sectionné  au  cou,  ou  du  bout  périphérique  du 
nerf  grand  splanchnique  à  sou  entrée  dans  l'abdomen.  Ainsi, 
une  rate  de  chien  dont  la  grosse  extrémité  (antéro-posté- 
rieure)  avait  8  centimètres  de  long,  avant  la  faradisation 
du  cerveau,  n'en  avait  plus  que  5  après  cette  excitation. 
Une  autre  rate  d'un  animal  de  même  espèce  avait,  transver- 
salement, 11  centimètres  de  longueur  avant  l'électrisation 


*  Google 


INFLl'EXCI    EXERCER    PAR    T. A    (ARADISATIÙN    I1E   L  ECORCE  CRISE,   ETC.        165 

du  cerveau;  elle  n'en  avait  plus  que  9  après.  En  même 
temps,  cet  organe,  qui  était  rouge  violacé,  lisse,  gonflé,  élas- 
tique et  mou,  est  devenu  dur,  rouge  pâle,  grenu,  rugueux 
et  mince.  En  un  mot,  la  rate  se  contracte  fortement  par  l'effet 
de  la  faradisation  du  cerveau. 

J'ai  pu  compter  quatre  points  de  la  partie  antérieure  du 
cerveau  dont  la  faradisation  avec  un  courant  marqué  par  10, 
11  et  là  centimètres  d' écarte  ment  de  l'appareil  électrique  a 
fait  contracter  la  rate.  Ces  points  répondent  aux  centres  1,  3, 
4,11  de  M.  Ferrier. 

La  faradisation  du  gyrus  autour  de  l'extrémité  externe  du 
sillon  crucial  fait  aussi  contracter  les  trompes  utérines,  ainsi 
que  je  l'ai  constaté  dans  une  expérience. 

Dune  manière  générale,  on  sait  que  les  irritations  qui  por- 
tent sur  la  substance  grise  centrale  encéphalo-médullaire,  par 
exemple  l'excitation  qui  survient  dans  ces  centres  au  mo- 
ment de  la  mort  par  asphyxie,  détermine  la  contraction  de  la 
rate  de  même  que  celle  de  la  vessie.  On  pouvait  donc  prévoir 
que  la  faradisation  du  cerveau  entraînerait  la  contraction  de 
la  vessie  et,  par  suite,  la  miction,  si  ce  réservoir  contenait  de 
l'urine. 

Il  existe,  en  effet,  quatre  points,  au  moins,  de  la  circonvo- 
lution qui  entoure  le  sillon  crucial,  dont  l'excitation  faradique 
agit  sur  l'appareil  urinaire. 

Très-souvent,  quand  on  fait  passer  un  courant  faradique 
sur  les  circonvolutions  cérébrales  antérieures,  chez  un  chien 
engourdi  par  le  curare,  comme  chez  un  chien  anesthésié 
incomplètement  avec  le  chloral  hydraté,  on  voit  l'animal 
uriner  plus  ou  moins  abondamment.  La  miction  est  alors  le 
résultat  immédiat  des  contractions  de  la  vessie,  plus  ou 
moins  distendue  par  l'urine  ;  j'ai  pu  maintes  fois  m'en  assu- 
rer en  examinant  la  vessie  mise  à  découvert,  au  moment  où 
le  cerveau  était  soumis  à  la  faradisation,  sur  des  animaux 
curarisés  et  chez  lesquels  oh  pratiquait  la  respiration  artifi- 
cielle. 

L'électrisation  du  cerveau  a  donc  pour  effet  d'exciter  les 
nerfs  qui  animent  la  tunique  musculeuse  de  la  vessie. 
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(in  aurait  pu  supposer  que  cette  irritation  du  cerveau  pro- 
duit une  suractivité  des  reins,  un  afflux  rapide  d'urine  dans 
la  vessie,  et  par  suite  l'urination.  Ce  que  l'on  connaît  des 
effets  de  l'excitation  directe  des  nerfs  du  rein  éloigne  de 
celle  hypothèse,  car  la  faradisation  de  ces  nerfs  est  bien  loin 
de  provoquer  la  sécrétion  d'une  quantité  d'urine  aussi  grande 
que  celle  qui  est  expulsée  sous  l'influence  de  la  faradisation 
du  cerveau. 

J'ai,  du  reste,  cherché  quelle  peut  être  l'action  de  la  fara- 
disation du  cerveau  sur  la  sécrétion  des  reins,  chez  des  chiens 
curarisés  et  dont  un  des  uretères  avait  été  pourvu  d'une  ca- 
nule. On  avait,  fait  à  la  paroi  abdominale  une  plaie  à  travers 
laquelle  le  bout  rénal  de  l'uretère  sectionné  était  tiré  an 
dehors.  On  pouvait  ainsi  apprécier  facilement  la  sécrétion 
urinaire  avant  et  après  la  faradisation  du  cerveau.  Or,  dans 
ces  conditions,  je  n'ai  pas  vu  survenir  de  différence  notable 
dans  le  nombre  des  gouttes  d'urine  qui  tombaient  de  la  canule, 
pendant  un  temps  égal,  avant  et  après  la  faradisation  du  cer- 
veau. Ces  expériences  ne  seraient  pas  suffisantes  pour  dire 
ce  que  peut  faire  l'excitation  du  cerveau  sur  les  reins;  mais 
elles  sont  concluantes  pour  le  point  auquel  je  m'intéresse  en 
ce  moment,  à  savoir  que  la  miction  causée  par  la  faradisation 
du  cerveau  n'est  pas  le  résultat  de  l'hypersécrétion  des  reins. 

La  vessie,  le  plus  ordinairement,  ne  se  vide  pas  complè- 
tement, d'un  seul  coup,  sous  l'influence  de  l'excitation  fara- 
dique  passagère  du  cerveau.  A  chaque  contraction  qui  se  pro- 
duit elle  se  débarrasse  seulement  d'une  partie  de  l'urine 
qu'elle  contient.  11  faut  deux,  trois,  quatre  faradisations  sui- 
vies de  contraction  de  la  vessie  pour  que  ce  réservoir  se  vide 
de  l'urine  qu'il  renferme. 

Les  deux  lobes  cérébraux  paraissent  avoir  la  même  action 
sur  la  vessie,  car  l'excitation  faradique  de  chacun  d'eux  dé- 
termine également  l'évacuation  de  l'urine. 

Points  dont  la  laradisation  agit  sur  les  sécrétions  biliaire 
et  pancréatique.  —  A  priori  on  est  conduit à  penser  que  l'exci- 
tation faradique  du  cerveau  influence  le  foie  et  le  pancréas.  On 
sait  en  efTet  que  le  Jaborandi  fait  sécréter  le  foie  et  le  pan- 
créas, comme  les  glandes  salivaires.  On  sait  encore  que  tous 
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ces  appareils  sécréteurs,  au  moment  de  la  mort  par  asphyxie, 
entrent  en  activité  sous  l'influence  d'une  même  irritation  qui 
survient  alors  dans  les  centres  nerveux  gris  encéphale-mé- 
dullaires. Ces  faits  autoriseraient  même  à  croire  que  la  faradi- 
sation  du  gyras  sigmoïde  doit  susciter  l'hypersécrétion  du 
foieet  du  pancréas,  en  même  temps  que  l'afflux  de  la  salive. 
Comme  on  va  le  voir,  l'expérience  IV  prouve  que  la  stimu- 
lation faradique  du  cerveau  parvient  bien  au  foie  et  au  pan- 
créas, mais  non  pour  en  exciter  la  sécrétion. 
Exp.  IV.  —  Chien  curarisé  el  sur  lequel  on  fait  l'insufflation  pul- 


Le  lobe  cérébral  droit  est  découvert  presque  complètement. 

On  met  ensuite  une  ennuie  dans  le  canal  de  Wharton  du  côté  droit. 

On  ouvre  la  paroi  abdominale,  dans  une  longueur  de  5  ou  6  cen- 
timètres, au  moyen  d'une  incision  oblique,  faite  au  niveau  de  l'abou- 
chement du  canal  cholédoque  et  du  canal  pancréatique  dans  le  duodé- 
num; puis  on  introduit  une  canule  dans  chacun  de  ces  conduits. 

L'animal  est  couché  sur  le  coté  gauche,  de  manière  que  l'on  puisse 
compter  les  gouttes  de  liquide  qui  sortent  de  chacune  des  trois  canules 
et  même  les  recueillir  séparément  dans  un  vase. 

On  ne  voit  rien  sortir  par  la  canule  dont  le  canal  de  Wharton  est 
pourvu; 

ÎO  gouttes  de  bile  tombent  chaque  minute  de  la  canule  fixée  dons 
le  canal  cholédoque; 

5  gouttes  de  suc  pancréatique  couleut,  dans  le  même  temps,  par 
li  canule  du  conduit  de  Wirsung; 

On  faradise  le  gyrus  sygtnoïde  en  1,  avec  un  courant  de  M  centi- 
mètres; 

\*  glande  sous-maxillaire  sécrète  alors,  et  21  gouttes  de  salive 
viennent  chaque  minute  au  bout  de  la  canule; 

10  gouttes  de  bile  sortent  par  minute  du  canal  cholédoque  ; 

Arrêt  de  l'écoulement  du  fluide  pancréatique. 

On  attend  quelques  minutes,  pendant  ce  temps  la  salive  sous-mazil- 
laire  cesse  à  peu  près  de  couler,  el  l'on  voit  couler  quelques  gouttes 
de  bile;  mais  cette  sécrétion  ne  redevient  pas  abondante  comme  avant 
l'électrisation.  Pas  d'écoulement  de  fluide  pancréatique. 

Nouvelle  faradisalion  du  gyrus  en  3.  La  glande  sous-maxillaire 
sécrète  20  gouttes  de  salive  par  minute  ;  le  foie  sécrète  4  ou  5  gouttes 
de  bile  ;  le  sécrétion  pancréatique  est  arrêtée. 

L'animal  sert  à  d'autres  recherches. 

J'ai  répété  cette  expérience  afin  de  bien  m'assurer  que 
l'arrêt  de  la  sécrétion  de  la  bile  et  du  fluide  pancréatique 
n'est  pas  un  résultat  accidente),  et  qu'on  doit  réellement  l'at- 
tribuer à  la  faradisation  du  cerveau.  J'ai  obtenu  des  résultats 
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identiques.  La  faradisation  de  la  circonvolution  frontale  qui 
limite  le  sillon  crucial  a  suspendu  presque  complètement,  à 
plusieurs  reprises,  l'écoulement  de  la  bile.  Avant  l'électrisa- 
tion,  20  gouttes  de  ce  fluide  tombaient,  chaque  minute.de  la 
canule  placée  dans  le  canal  cholédoque  ;  pendant  plus  d'une 
minute  après  l'excitation,  il  n'en  est  pas  tombé  une  goutte. 
La  sécrétion  pancréatique  a  été  Irès-ralentie  par  la  même 
stimulation.  Je  n'ai  pas  pu  étudier  le  trouble  de  la  sécrétion 
pancréatique  avec  autant  de  soin  que  celui  de  la  sécrétion 
biliaire,  parce  que  la  sécrétion  du  fluide  pancréatique  est 
normalement  beaucoup  moins  abondante  que  celle  de  la  bile 
et  qu'il  se  coagule  plus  facilement  dans  les  canules. 

Il  me  parait  donc  bien  établi  que  la  faradisation  de  la  cir- 
convolution cérébrale  qui  entoure  le  sillon  crucial  agit  sur  le 
foie  el  sur  le  pancréas.  Mais,  au  lieu  d'activer  le  fonctionne- 
ment de  ces  organes,  comme  elle  le  fait  pour  les  glandes 
salivaires,  elle  a  sur  eux  une  action  d'arrêt,  une  influence 
modératrice. 

Points  dont  la  faradisation  agit  sur  la  respiration.  — 
Bien  que  je  n'aie  pas  étudié  d'une  manière  spéciale  les  effets 
de  l'excitation  du  cerveau  sur  la  respiration,  j'ai  été,  comme 
tous  les  expérimentateurs  qui  ont  fait  des  recherches  sur  les 
centres  moteurs  chez  des  animaux  anesthésiés  par  différents 
procédés,  frappé  du  désordre  que  la  faradisation  du  cerveau 
introduit  dans  les  mouvements  respiratoires  du  thorax.  Il  m'a 
semblé  que  tous  les  points  du  cerveau  qui  ont  une  action  sur 
les  mouvements  des  différentes  parties  du  corps  ont  égale- 
ment de  l'action  sur  les  mouvements  respiratoires  du  thorax, 
chez  les  animaux  chloralisés. 

Ce  désordre,  d'ailleurs,  n'est  pas  propre  à  la  faradisation 
du  cerveau,  c'est  le  même  qui  a  lieu  quand  on  irrite  mécani- 
quement une  partie  sensible  quelconque  du  corps  sur  un  ani- 
mal incomplètement  endormi. 

Le  caractère  d'accélération  des  mouvements  respiratoires, 
indiqué  par  M.  Lépine  à  la  Société  de  biologie,  ne  donne  pas 
une  idée  du  tableau  que  l'on  a  sous  les  yeux  au  moment  de 
la  faradisation  du  cerveau  chez  le  chien  endormi  avec  l'hy- 
drate de  chloral.  On  observe  fréquemment ,  en  effet,  dans 
ces  conditions  expérimentales,  quatre,  cinq,  six  mouvements 
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rapides  d'inspiration,  quelquefois  davantage.  En  même  temps 
il  survient  une  agitation  générale  d'une  intensité  variable  ; 
l'animal  pousse  de  petits  cris,  puis  retombe  dans  l'engour- 
dissement. Mais,  fréquemment  aussi,  l'animal  fait  une  ins- 
piration profonde,  prolongée,  quelquefois  deux,  séparées  par 
un  intervalle  de  temps  notable;  pendant  que  durent  ces 
fortes  inspirations,  les  côtes  font  saillir  la  peau,  tandis  que 
les  espaces  intercostaux  restent  très-déprimés;  puis  tout 
rentre  dans  l'ordre. 
C'est  là  un  sujet  d'étude  qui  me  parait  encore  peu  exploré. 

Un  des  points  qui  rassortent  de  cette  étude  expérimentale, 
c'est  que  plusieurs  endroits  limités  de  la  couche  externe  du 
cerveau,  et  éloignés  les  uns  des  autres,  peuvent  répondre  à  la 
faradisation  par  un  même  phénomène,  par  exemple  l'élévation 
de  la  pression  sanguine  intra -artérielle,  la  contraction  de  la 
vessie  et  de  la  rate,  la  dilatation  de  la  pupille,  etc.  D'autre 
part,  un  même  point  du  cerveau  peut,  quand  il  est  faradisé, 
produire  tous  ces  phénomènes.  Bien  plus,  les  mêmes  cantons 
du  cerveau  qui  produisent  tous  ces  effets  indépendants  de  la 
voloné  tproduisent  aussi,  sous  l'influence  de  la  même  stimula- 
lion,  des  mouvements  qui  sont  d'ordinaire  des  actes  volontaires. 

Est-on  en  droit  de  considérer  ces  cantons  du  cerveau  comme 
des  centres  localisés  dans  la  substance  grise  corticale  ?  Si  l'on 
admettait  cette  hypothèse,  il  faudrait  admettre  qu'un  même 
canton  très-limité  de  l'écorce  grise  cérébrale  est  en  même 
temps  le  centre  des  mouvements  d'une  patte,  de  la  contrac- 
tion de  la  rate  et  de  la  vessie,  de  la  dilatation  de  la  pupille, 
c'est-à-dire  qu'un  centre  de  mouvement  volontaire  est  en 
même  temps  le  centre  d'un  phénomène  qui  se  produit  en  de- 
hors de  l'exercice  de  la  volonté.  Il  -faudrait  encore  admettre 
qu'un  même  endroit  du  cerveau  peut  ■  être  à  la  fois  le  centre 
de  l'augmentation  de  la  pression  artérielle  et  le  centre  de 
l'abaissement  de  cette  pression,  ce  qui  est  contradictoire. 

On  sait  d'ailleurs  que  la  destruction  expérimentale  de  la 
portion  du  cerveau  qui  serait  le  centre  des  mouvements  volon- 
taires des  membres  peut  être  observée,  chez  le  chien,  sans  qu'il 
existe  la  moindre  paralysie  de  ces  membres.  J'ai  communiqué 
a  la  Société  de  biologie  un  exemple  frappant  de  ce  fait  qui  avait 
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été  récemment  observé  par  M.  Vulpian  dans  son  laboratoire. 

Il  mesemble plus  rationnel  d'admettre  avecM.Scbiff,  M.  Vul- 
pian,  M.  Brown-Séquard,  que  les  effets  de  la  faradisation  de 
l'écorce  grise  cérébrale  sont  des  phénomènes  d'ordre  réflexe. 
Ne  voit-on  pas,  en  effet,  dans  les  expériences  qui  précèdent,  la 
faradisation  de  la  dure-mère  cérébrale  produire,  commecelle 
de  la  couche  corticale  du  cerveau,  l'élévation  de  la  pression 
intra-carotidienne  et  l'hypersécrétion  de  la  salive?  L'excitation 
mécanique  même  de  la  dure-mère  a  produit  aussi  l'augmentation 
de  la  pression  sanguine  artérielle.  La  faradisation  du  bout 
central  du  nerf  sciatique,  celle  du  bout  supérieur  du  vago- 
sympatli  ique  causent  la  contraction  de  la  rate  et  de  la  vessie, 
l'augmentation  de  la  tension  intra-artérielle,  des  mouvements 
des  membres.  Or,  tous  ces  phénomènes  sont  des  actes  réflexes. 
L'excitation  faradique  agit  sur  des  filets  nerveux  centripètes 
qui  la  portent  dans  les  centres  nerveux  gris.  Là,  elle  est  réflé- 
chie vers  les  différents  appareils  qu'elle  fait  entrer  en  activité. 

On  n'agit  probablement  pas  autrement  quand  on  irrite  te- 
cerveau.  L'irritation  électrique  agit,  soit  dans  la  substance 
grise  corticale,  soit  a  travers  cette  substance,  à  l'extrémité  des 
fibres  cérébrales  blanches  rayonnantes  ;  elle  est  portée  par  oes 
fibres  dans  les  centres  encéphalo-bulbaires  et  de  là  réfléchie 
dans  les  différents  organes  de  l'économie. 

On  pourrait  objecter  à  cette  manière  de  voir  que  les  cou- 
rante faradiques  ne  diffusent  pas  suffisamment,  et  que  la  sti- 
mulation faradique  porte  bien  réellement  sur  un  centre  limité 
de  la  couche  corticale  grise  dont  elle  met  en  jeu  l'excitabilité. 

Tout  en  reconnaissant  que  la  faradisation  diffuse,  on  a  ad- 
mis, en  effet,  que  les  courants  faradiques,  mesurés  par  10  et 
12  centimètres  d'écartement  des  bobines  de  l'appareil  de  Sie- 
mens et  Halske,  ou  de  DuBois-ReymoQd,  ne  diffusent  pas  assez 
pour  traverser  la  couche  corticale  du  cerveau,  et  pour  irriter  la 
substance  blanche  centrale.  Toutefois  l'accord  n'existe  pas 
entre  les  expérimentateurs.  Ainsi,  M.  Dupuy,  après  avoir  re- 
cherché dans  quelle  étendue  de  la  substance  cérébrale  la  diffu- 
sion peut  avoir  lieu,  admet  que  le  courant  faradique  suffisant 
pour  produire  les  mouvements  des  membres  agit  sur  la  sub- 
stance cérébrale  à  une  profondeur  beaucoup  plus  grande  que 
l'épaisseur  de  la  substance  grise  corticale.  MM.  Carville  et 
Duret  (A  rch.  de  physiol.,  loco  cit.)  ont  constaté  également,  au 
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moyen  du  galvanomètre,  que  le  courant  faradique  qu'ils  em- 
ploient diffuse,  dans  une  étendue  notable  du  cerveau,  en  sur- 
face et  en  profondeur. 

M.  Rouget,  dans  une  communication  à  la  Société  de  biolo- 
gie (avril  18T6),  admet  la  diffusion  des  courants.  Mais  cette 
diffusion  lui  parait  trop  restreinte  pour  qu'elle  puisse  être 
priée  en  considération,  puisqu'on  «  peut  obtenir  à  volonté  des 
■  effets  négatifs  ou  positifs,  en  excitant  deux  points  séparés 
•  par  an  intervalle  de  1  à  2  millimètres  au  plus  ' .  »  Ce  fait 
est  exact,  mais  il  ne  prouve  pas  que  le  courant  faradique 
n'agit  pas  par  diffusion.  Je  le  démontrerai  dans  un  instant. 

Il  n'est  pas  nécessaire  de  recourir  au  galvanomètre,  comme 
Font  fait  M.  Dupuy,  MM.  Carville  et  Duret,  pour  savoir  que 
la  diffusion  des  courants  faradiques,  auxquels  on  a  recours 
pour  étudier  les  effets  de  la  faradisation  du  cerveau,  se  fait  à 
travers  des  tissus  organiques  d'une  épaisseur  plus  grande 
(pie  celle  de  la  substance  grise  corticale  du  cerveau. 

LeB  observations  cliniques  sur  l'excito-motricité  des  nerfs, 
par  exemple  sur  le  radial,  sont  la  pour  démontrer  qu'à  tra- 
vers la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  on  peut,  avec 
un  courant  de  12  centimètres,  mettre  en  jeu  l'irritabilité  de 
ce  nerf.  Les  recherches  de  pathologie  expérimentale,  faites 
dans  les  mêmes  conditions  sur  le  radial  des  chiens,  ou  les 
muscles  de  ces  animaux,  dont  la  peau  est  plus  épaisse  que 
celle  de  l'homme,  donnent  un  résultat  semblable.  Si  les  cou- 
rants faradiques  diffusent  de  la  sorte,  on  ne  peut  pas  dire 
qu'ils  ne  diffusent  pas  à  travers  la  substance  grise  cérébrale. 

Une  considération  anatomique  plaide  encore  contre  l'affir- 
mation que  la  substance  grise  corticale  du  cerveau  est  exci- 
table, parce  que  son  irritation  faradique  entraine  la  manifes- 
tation de  phénomènes  variés.  Car  il  pourrait  se  faire  que 
cette  excitation  portât,  dans  la  couche  blanche  superficielle 
qui  fait  partie  de  l'écorce  grise,  sur  des  terminaisons  de 
fibres  nerveuses  qui  auraient  traversé  les  couches  alternati- 
vement blanches  et  grises  situées  au-dessous. 

La  couche  corticale  grise  du  cerveau  n'est  pas  d'ailleurs 
aussi  uniforme  dans  son  épaisseur  qu'elle  le  parait  au  premier 
abord.  Quand  on  fait  des  coupes  perpendiculaires  à  la  surface 
convexe  des  lobes  cérébraux,  sur  des  cerveaux  de  chien,  ré- 

1  Ft'ppurt  sur  racole  pratiqua  des  hautes  étoiles,  1874-1875,  p.  109. 
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cemment  durcis  dans  l'alcool,  on  voit,  très-nettement  à  l'œil  on 
des  pinceaux  coniques  de  substance  blanche  pénétrer,  par 
leur  extrémité  atténuée  dans  la  substance  grise  corticale  et 
approcherdela  surface  du  cerveau.  Ces  pointes  de  substance 
blanche  paraissent  même  se  confondre,  près  de  la  surface  cé- 
rébrale, avec  les  couehes  les  plus  externes  du  cerveau.  Or,  ces 
faisceaux  de  la  substance  blanche  qui  pénètrent  la  couche  cor- 
ticale du  cerveau  m'ont  paru  correspondre,  le  plus  souvent, 
aux  points  du  gyrus  sigmoïdeet  des  autres  circonvolutions  cé- 
rébrales dont  la  faradisation  détermine  différents  phénomènes 
dans  les  appareils  de  la  vie  animale  ou  de  la  vie  organique. 
Dans  certains  cerveaux  ils  étaient  extrêmement  nombreux. 
Souvent  ils  existent  sur  les  circonvolutions  externes,  tout  à 
fait  à  leur  partie  postérieure,  là  où  elles  correspondent  à  la 
fente  du  cervelet  et  où,  d'horizontales,  elles  sontdevenues  ver- 
ticales. C'est  peut-être  pour  cette  raison  que  la  faradisation  de 
la  partie  postérieure  du  cerveau,  que  l'on  ne  fait  pas  ordinai- 
rement si  foin  en  arrière,  ne  donne  que  rarement  des  résultats. 

Cette  disposition  explique  bien  comment  on  obtient  des 
effets  positifs  ou  négatifs  à  volonté,  ainsi  que  l'a  vu  M.  Rou- 
get, quand  on  excite  «  deux  points  séparés  par  un  intervalle 
de  1  ou  2  millimètres  au  plus.  >  Il  sufïlt,  pour  obtenir  ce  ré- 
sultat, qu'on  soit  d'un  millimètre  trop  loin  d'un  petit  pinceau 
de  fibres  blanches  pénétrant  la  substance  grise.  Elle  pourrait 
donner  l'explication  des  phénomènes  produits  par  lafaradîsa- 
tiondu  cerveau,  indépendamment  de  la  diffusion  des  courants. 

Les  phénomènes  observés  dans  les  diverses  parties  del'éco- 
nomie,  quand  on  faradise  la  couche  corticale  du  cerveau,  peu- 
ventdonc  se  manifester  sans  que  cette  substance  grise  soit  exci- 
table :  qu'elle  ne  soit  qu'un  corps  inexcitable  par  les  courants 
électriques,  un  simple  conducteur,  la  pupille  se  dilatera,  les 
muscles  se  contracteront,  la  vessie  se  videra,  comme  s'il 
en  était  différemment. 

Tous  ces  phénomènes,  consécutifs  à  l'excitation  faradique 
du  cerveau,  ne  sauraient  donc  être  invoqués  comme  une 
preuve  de  l'excitabilité  expérimentale  de  l'écorce  grise  céré- 
brale. Par  conséquent,  l'existence  décentres  divers,  localisés 
dans  celte  écorce  grise,  aujourd'hui  comme  avant  les  expé- 
riences de  MM.  Fritsch  et  Hilzig,  est  encore  â  démontrer. 
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RÉCrAMATION    DE   PRIORITÉ  POURM.    HORAND,  a   propos  du 
TRAVAIL  DEM.  LETAMENDI SURVANESTHÉS1E  LOCALE*. 


Sur  la  demande  da  M.  la  D*  Morand,  chirurgien  do  l'Antiquaille, 
à  Lyon,  nous  publions  la  nota  suivants,  rédigée  par  un  de  ses  in- 
ternes. 

A  Monsieur  le  Rédacteur  des  Archives  de  Physiologie. 
«  Monsieur  le  Rédacteur, 

•  Je  lis  dans  le  dernier  fascicule  des  Archives  de  Physiologie  l'a- 
nalyse d'un  travail  de  M.  Gardenal,  paru  au  mois  de  moi  181$  dans  un 
journal  de  Barcelone  et  intitulé  :  Une.  découverte  de  M.  le  D' Leta- 
nendi  sur  Tanesthésie  locale.  M.  Lelamendi  a  observé  la  production 
subite  d'une  plaque  blanche  an  es  thé  siée  sous  le  jet  d'éther  pulvérisé, 
et  a  étudié  les  conditions  nécessaires  à  l'apparition  de  ce  phénomène. 

t  Permettez-moi  de  revendiquer  pour  notre  pays  l'honneur  de  cette 
découverte  que  s'attribue  le  chirurgien  espagnol.  Dans  un  mémoire  lu 
en  1861  à  la  Société  des  sciences  médicales  de  Lyon,  et  paru  la  même 
année  dans  les  Mémoires  et  comptes  rendus  ds  cette  Société  et  dans  le 
Journal  de  médecine  de  Lyon,  M.  Horand,  aujourd'hui  chirurgien  de 
l'Antiquaille,  avait  déjà  étudié  les  phénomènes  produits  sur  les  tissus 
vivants  psr  Véther  pulvérisé,  d'une  façon  bien  plus  complète  que 
M.  Letamendi,  autant  qu'on  peut  en  juger  par  le  court  résumé  publié' 
dans  les  Archives  de  Physiologie. 

•  C'est  ainsi  qu'on  y  trouve  établi  ce  fait  capital,  qui  paraît  avoir 
échappé  au  chirurgien  espagnol,  que  la  plaque  anémique  se  produit 
invariablement  dès  que  la  température  de  la  région  soumise  a  l'anes- 
Ihéaie  s'est  abaissée  a  -\-  1-  centigrade.  Ce  travail  contient  encore  des 
considérations  importantes  sur  les  qualités  que  doivent  présenter  et 
le  pulvérisateur  et  Pétber,  sur  la  température  a  laquelle  l'élher  doit  être 

1  Voy.  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1875,  p.  760. 
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employé,  sur  les  conditions  du  milieu  ambiant,  pour  amener  la  pro- 
duction de  cette  zone  anémique  d'un  blanc  mat,  qui  apparaît  subite- 
ment et  sans  laquelle  il  n'y  a  pas  d'anesthésie  véritable. 

■  Voici  quelques-unes'  de  ces  conditions  qui  assurent  le  succès  de 
l'opération  et  que  je  no  trouve  point  signalées  dans  le  résumé  du  tra- 
vail de  M.  Gardenal  : 

•  11  faut  autant  que  possible  opérer  dans  une  pièce  à  température 
peu  élevée,  afin  que"  la  chaleur  de  l'air  insuffle,  encore  augmentée  par 
la  frottement,  ne  aoit  pas  assez  élevée  pour  empêcher  l'anémie  cuta- 
née. Le  flacon  d'éther  auquel  s'adapte  l'insufflateur  sera  refroidi  en  le 
plongeant  dans  de  la  glace  pilée  quelques  instants  avant  l'opération; 
en  hiver  on  pourra  se  contenter  de  l'exposer  pendant  quelque  temps  à 
l'action  de  l'air  froid  extérieur. 

■  On  ne  saisira  pas  le  flacon  directement  avec  la  main,  car  l'éther 
s'échaufferait  trop  vite  et  le  succès  serait  compromis.  L'éther  devra 
être  rectifié  à  65«  sans  adultération  avec  d'autres  liquides.  Si  l'on 
soupçonne  la  présence  de  l'alcool,  qui  est  le  liquide  avec  lequel  on  le 
sophistique  ordinairement,  il  y  a  un  moyen  très-simple  de  le  déceler 
qu'emploie  M.  Horand,  c'est  de  jeter  dans  le  flacon  quelques  cristaux 
de  fusehine;  si  l'éther  est  pur,  les  cristaux  tombent  au  fond  du  vase 
sans  se  dissoudre,  s'il  contient  quelques  traces  d'alcool,  le  liquide  se 
colore  immédiatement  en  rouge.  Ce  réactif  est  si  sensible  qu'il  suffit 
d'employer  des  parcelles  de  fusehine  extrêmement  ténues. 

■  En  usant  de  ces  précautions  il  est  toujours  possible  d'obtenir 
l'anesthésie  complète  de  la  région  sur  laquelle  on  agit.  On  peut  même, 
dans  la  plupart  des  cas,  anesthésier  la  peau  quoiqu'elle  ait  été  modi- 
fiée par  un  travail  pathologique.  Ainsi,  M.  Horand  a  pu  produire  la 
xone  anémique  sur  un    ulcère  calleux,    tandis  que  M.   Letamendi  a 

■  échoué  dans  un  cas  semblable.  Ce  dernier  considère  les  tissus  lea  plus 
va  soûl  aires  comme  les  plus  propres  i  l'anesthésie,  oe  qui  vient  i 
rencontre  des  faits  observés  par  M.  Horand,  qui  l'a  obtenus  difficile- 
ment en  pareille  circonstance  :  une  tumeur  érectile  a  résisté  à  tontes 
ses  tentatives  et  l'application  d'une  ligature  à  la  racine  d'un  doigt  en- 
flammé, par  exemple,  en  restreignant  l'afflux  sanguin,  favorise  sin- 
gulièrement la  production  de  la  plaque  blanche. 

■  II  est  donc  bien  évident  que,. longtemps  avant  M.  Letamendi, 
M.  Horand  avait  observé  la  production  subite  d'une  zone  anémique 
sous  le  jet  d'éther  et  étudié  les  conditions  nécessaires  i  la  manifesta- 
tion de  ce  phénomène.  La  seule  innovation  qui  appartienne  à  M.  Leta- 
mendi, c'est  le  fait  de  pratiquer  une  incision  légère  pour  faire  appa- 
raître cette  zone  blanche.  Cette  incision  lui  a  servi  àétayerune  théorie 
de  l'anesthésie  locale.  Mais  on  peut  lui  objecter  que  l'effet  de  l'in- 
cision s'explique  aussi  par  la  soustraction  d'une  certaine  quantité  de 
chaleur  avec  le  sang  épanché.  Le  fait  à  retenir  et  qui  met  la  théorie  en 
défaut,  c'est  que  l'incision  n'est  point  nécessaire,  qu'on  peut  ment» 
s'en  passer  dans  tous  les  cas,  puisqu'il  suffit  d'abaisser  la  température 
de  la  région  à  -f- 1*  centigrade  pour  que  la  zone  anémique  se  montre 


*  Google 


REC0B1L  I»    FAITS.  17b 

a coup  silcr.  Si  le  phénomène  tarde  à  se  produira,  quand  es  «père  dans 
un  milieu  trop  chaud,  par  exemple,  on  peut  le  provoquer  facilement 
sans  l'intervention  du  bisiouri.  C'est  ainsi  que,  lorsque  j'étais  interne 
dans  le  service  de  M.  Horaud,  je  l'ai  vu  toucher  avec  un  morceau  de 
glace  la  région  soumise  à  l'éther  pulvérisé,  lorsqu'au  bout  d'une  ou 
deux  minutes  la  plaque  blanehe  n'était  pas  apparue  à  cause  de  la-  clia- 
laorde  la  salle.  Elle  se  produisait  alors  instantanément  au  contact  de 
la  glace  qui  abaissait  de  suite  la  température  au  degré  nécessaire. 
C'est  là  un  moyen  accessoire  plus  fidèle  que  l'incision,  car  il  ne  man- 
que jamais  de  réussir  tandis  que  celle-ci  a  échoué  quelquefois  entre 
les  mains  de  son  auteur. 

•  Tels  sont  les  faits  qu'il  m'a  paru  utile  de  signaler  aux  lecteurs  des 
Anhives  en  réponse  au  mémoire  de  M.  Cardenal.  Il  était  d'autant  plus 
équitable  de  les  rappeler  qu'ils  ne  permettent  pas  de  dénier  i  notre 
pays,  et  à  l'école  de  Lyon  en  particulier,  la  priorité  de  l'étude  expéri- 
mentale de  l'anestbésie  locale. 

•  Agréez,  monsieur  le  Rédacteur,  l'expression  de  ma  haute  considé- 
ration. 

i  C.-A.  CARKY, 
«  Interne  des  hôpitaux  de  Lyon.  » 


SUR  UNE  NOUVELLE  MÉTHODE  POUR  INSCRIRE  LES  MOU-  ' 
VEMENTS  DES  VAISSEAUX  SANGUINS  CHEZ  L'HOMME 

fSopra  an  naovo  metodo  par  scrivere  i  movimeati  &êi  vtt&i  sanguigni 

nett'  uomo), 

Par  le  0'  A.  MOSSO,    de  Turin. 


Dus  un  mémoire  très-intéressant,  qu'il  a  publié  ù  ce  sujet,  après 
ivejr  fait  au  court  historique  des  différents  instruments  employés  par 
Catlius,  Piek,  Piégu,  Frank,  M.  Mosso  décrit  son  appareil, qu'il  a  ap- 
pelé PlètiËmographe.  Il  se  compose  :  i°  d'un  cylindre  en  verre  AS, 
posé  sur  une  tablette  E  librement  suspendue,  longue  de  48  centi- 
mètres et  de  8-10  de  diamètre ,  ouvert  d'un  côté  et  terminé  île  l'autre 
P«r  un  mince  goulot.  11  est  pourvu  de  deux  ouvertures  CD,  qui  servent 
aie  remplir  d'eau  et  à  donner  passage  aux  électrodes,  quand  on  veut 
«Nier  l'influence,  des  irritations  électriques. 

•Ces  ouvertures  août  hermétiquement  fermées  par  deux  bouchons, 
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dont  l'un  donne  passage  à  un  thermomètre,  pour  mesurer  la  tempéra- 
ture de  l'eau  dana  le  cylindre. 

On  introduit  dans  ce  cylindre  la  main,  l'avant-bras  et  le  coude.  Un 
anneau  en  caoutchouc  assez  épais  de  la  largeur  de  8  centimètres  et  dn 
diamètre  de  1-9,  ferme  la  cavité  du  cylindre  en  comprimant  légèrement  le 
bras  près  de  l'articulation  du  coude.  Cet  anneau  doit  avoir  une  épais- 
seur suffisante  pour  ne  pas  céder  facilement  et  osciller  sous  l'influence 
des  petits:;  augmentations  de  pression. 

2°  D'un  instrument  qui  inscrit  les  mutations  de  volume  de  l'avant- 
bras,  sans  que  la  pression  du  liquide,  dana  lequel  il  m  trouve  plongé, 
soit  changée.  Une  des  extrémités  du  cylindre  donne  passage  à  un  tube 
en  caoutchouc  F  de  petit  calibre,  qui  s'abouche  à  un  tuyau  en  verre 
G,  lequel ,  en  se  recourbant  à  angle  droit,  descend  jusqu'au  niveau  . 
ab,  dn  liquide  contenu  dans  le  grand  verre  P.  Ce  rameau  descendant- 
es! parfaitement  vertical  et  fixé  solidement  par  un  soutien  en  fer.  Une  ■ 
éprouvette  M  longue  de  18  centimètres,  à  parois  minces,  est  suspendue 
par  deux  fils  de  soie  à  une  double-  poulie  L,  et  tenue  en  équilibra  par 


un  contre-poids  N,  qui  porte  ujie  plume  en  verre  comme  on  l'emploie 
généralement  pour  inscrire  sur  le  papier  du-kymographe  de  Ludwig. 
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1/éprouvetle  M  est  suspendue  de  tells  façon  que  le  tuyau  vertical 
an  verre  dont  j'ai  parlé  ci-dessus  M  trouve  parfaitement  dans  son 
axe,  et  peut  se  mouvoir  eu  haut  et  en  bas,  sans  toucher  le  tuyau  en 
verre,  qui  se  trouve  su  centre.  On  prévoit  déjà  que  chaque  augmenta- 
tion de  volume  du  membre  déplacera  une  quantité  d'eau  proportion- 
nelle à  la  valeur  de  la  modification  produite,  et  inversement,  que  cha- 
que diminution  de  volume  de  la  main  et  de  l'a vant-hras  rappellera, 
dans  le  cylindre,  qui  les  contient,  un  nombre  de  centimètres  cubes 
d'eau  correspondant  à  la  quantité  de  sang  chassée  du  membre  par  le 
resserrement  de  ces  vaisseaux.  Par  exemple,  si  les  vaisseaux  du  membre 
immergé  se  dilatent  et  déplacent  10  centimètres  cubes  d'eau,  l'éprou- 
vettft  M.  qui  recevra  cette  quantité  d'eau  plongera  d'une  quantité 
donnée  dans  le  cylindre  P,  et  en  s'abaissent  elle  fera  remonter  le 
contre-poids  N  de  la  mâme  quantité.  Or,  nous  avons  dit  que  ce  contre- 
poids porte  une  pointe  écrivant  sur  un  cylindre  tournant  autour  d'un 
axe  vertical  ou  sur  la  bande  du  kymographe.de  Lndwig  ;  par  consé- 
quent tonte  courbe  ascendante  tracée  sur  du  papier  correspond  à  une 
augmentation  de  volume,  à  une  dilatation  vasculaire,  et  vice  versa. 

Après  avoir  donné  cas  détails,  qui  étaient  nécessaires  pour  bien  com- 
prendre le  fonctionnement  de  l'appareil,  nous  dirons  à  la  hâte  quelques 
mots  sur  ses  applications.  Dans  un  premier  paragraphe,  il  a  étudié 
l'action  que  les  émotions  et  l'activité  du  cerveau  peuvent  exercer  sur 
les  mouvements  des  vaisseaux  sanguins.  11  rapporte  qu'il  suffisait 
que  le  professeur  Ludwig  entrât  dans  la  chambre,  pour  que  les  vais-' 
seaux  de  l'avant-bras  subissent  une  modification  dans  le  volume. 


OU^flJtA^nrjlJUlJlflnnJUtrLnr^^tnjTrtnnnnnn-nTTTTTinnrTn-rinrTfTfTnT-^-in^TTnfTT. 

*■  CMLraetioD  doa  v«lisesui  el  modification  dam  le  rythme  des  mouvement*  respira - 
Mirai  produit)  par  l'arrivée  du  professeur  Lndwig  dans  U  chambre,  pendant 
qu'où  pratiquait  une  expérience  aur  moi. 

H.  Tracé  du  volume  du  braa  droit. 
S.  Tracé  du  volume  du  braa  gauebe. 

T.  Temps.  Chaque  trait  vertical  correspond  à  une  seconde. 

Pour  étudier  l'influence  de  l'activité  du  cerveau  sur  le  système  des 
vaisseaux,  il  eiéculuit  ou  faisait  exéeuter  par  quelques-uns  de  ses 
•mis  des  multiplications  par .  cœur,  sans  émission  de  voix,  et  il  nom-' 
•Mait  que  ce  travail  cérébral  produisait  un  rétrécissement  des  vais-. 
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Nous  noua  contenterons  da  rapporter  ici  un  tracé  qui  reprisante  1* 
modUkatiou  des  vaisseaux  produite  ponds-at  la  travail  du  cerveau  dan* 
k  multiplication  de  245  par  15. 


En  A  on  prisante  au  docte  nr 

tion  qu'on  doit  faire  par  creur. 
S.  volume  du  brut  entiche. 
H.  Mouvements  respiratoires  du  thorax. 
X.  Aîcisso. 
T.  Temps.  Chaque  triii  vertical  correspond  à  une  seconde. 

Nous  ne  parlerons  pas  des  mutations  produites  par  des  excitations 
électriques  ou  frigorifiques  sur  différents  endroits  du  corps  et  nous 
passerons  à  l'élude  que  le  docteur  Mosso  s  faite  sur  les  mouvements 
des  vaisseaux  sanguins  en  rapport  avec  la  respiration. 

Le  volume  d'une  extrémité  qui  peut  rester  eonstant  pendant  long- 
temps, quand  on  arrive  à  unir  l'immobilité  du  corps  à  la  tranquillité 
de  l'esprit  la  plus  absolue,  subit  des  modifications  notables  toutes  les 
fois  qu'on  exécute  des  mouvements  respiratoires  plus  forts  que  les 
normaux . 

Ainsi  quand  l'inspiration  est  prolongée,  on  observe  la  contraction 
des  vaisseaux  périphériques,  et  par  conséquent  une  diminution  du  vo- 
lume de  l'avant-bras. 

Quand  on  arrête  les  mouvements  respiratoires,  on  a  encore  une 
contraction  des  vaisseaux  périphériques  et  une  diminution  de  volume 
de  l'avant-bras. 

A  la  suite  de  cette  série  d'expériences,  le  D'  Mosso  croit  que  la  een- 
traetton  des  vaisseaux  n'est  pas  le  résultat  d'une  aspiration  du  sang 
des  veines,  ni  le  fait  d'une  émotion  morale  ;  mais  il  est  porté  à  ad- 
mettre que  le  centre  de  la  respiration  est  lie  par  des  rapports  intimes 
dans  ses  fonctions  au  centre  des  nerfs  vaso-moteurs,  ou  encore  que 
les  modifications  subies  par  les  gaz  du  sang  dans  les  profonds  mou- 
vements respiratoires  sont  par  elles-mêmes  suffisantes  pour  produire 
uns  contraction  dans  les  parois  des  vaisseaux  sanguins. 

11  croit. en  entre,  qu'une  hyperhémie  mécanique  ne  disparaît  pas  ira» 
médis  te  nient,  même  quand  la  cause  qui  l'a  produite  cesse  ;  et  il  croit 
raisonnable  d'admettre  qu'après  une  profonds  inspiration,  une  «■**> 
taine  quantité  de  sang  étant  accumulée  dans  le  poumon,  ce  sang,  aîaos.  "■ 
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tore  que  lentement  dm  ta  grande  clreatattétt,  mi  far  et  à  mesure  «fne- 
les  vaisseaux  dilatés  mécaniquement  par  le.  pression  négative  de  l'in- 
spiration forcée  se  rétrécirent  dans  les  poumons . 

Dans  use  autre  série  d'expériences  sur  l'influence  des  irritations 
électriques  sur  les  vaisseaux  sanguins,  il  a  démontré  qu'aveo  des  oeo- 
ranta  bibles,  il  faut  au  moins  cinq  è  six  secondes  avant  qu'il  ee  ma- 
nifeste une  contraction  des  vaisseaux  d«us  le  membre  élsctrisé  ;  dans 


lodiO estions  dans  le  volume  dos  deux  a 
1'* vint-bras  pincne.  La  d 
aura  depuis  A  >aifu'k  B  h 

le  bras  opposii,  le  contraction  des  vaisseaux  se  manifeste  beaucoup 
plus  tard. 

En  outre,  le  rétrécissement  des  vaisseaux  augmente  pendant  quelques 
secondes,  môme  lorsque  l'excita  lion  a  cessé. 

La  figuro  IV  nous  montre,  vers  la  fin  du  tracé,  une  gibbosité  due  a 


ticKMm  électrique  «or  ravjat-bras  gitrche.  Distance  de)  bobine*  =  e,t.  L'Irritation 
dore  depuis  A  Jusqu'à  B  an  produisant  nie   oantrtotinn   musculiirs  at  nne  fort» 


<*  Mllabenieni  temporaire  des  vaisseaux  auquel  succède  une  t owtrao- 
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tan»;  ne  connaissant  pas  la  cause  de  ce  phénomène,  il  le  considère 
comme  un  mouvement  spontané  des  vaisseaux. 

Si  au  contraire  on  applique  un  courant  toujours  plus  fort  jusqu'à  ce 
qu'il  se  produise  une  contraction  musculaire,  nous  voyons  que  la 
courbe  du  coté  irrité  présente  un  autre  aspect. 

D'abord,  le  temps  qui  s'écoule  entre  l'excitation  et  l'effet  produit  pour 
les  deux  bras  est  beaucoup  plus  court  que  lorsqu'on  emploie  les  can? 
rants  faibles,  et  la  contraction  réflexe  des  vaisseaux  du  celé  opposé 
est  plus  forte.  Ensuite,  quand  on  arrête  l'excitation  et  que  par  consé- 
quent la  contraction  musculaire  correspondante  cesse,  il  succède  une 
augmentation  rapide  de  volume  du  coté  excité.  Cette  élévation  est 
presque  entièrement  due  aux  veines  qui  se  remplissent  instantanémant. 
Du  coté  opposé,  au  contraire,  nous  voyons  que  le  mouvement  réflexe 
de  contraction  augmente  encore,  jusqu'à  ce  que  le  volume,  après  un 
tempe  variable  selon  l'intensité  de  l'excitation,  atteigne  avec  de  lentes 
oscillations  le  niveau  primitif. 

Dans  une  dernière  série  d'expériences  sur  les  changements  de  vo- 
lume des  extrémités,  par  causes  hydrauliques  et  par  compression  des 
gros  vaisseaux,  M.  Mosso  démontra,  comme  l'indique  la  figure  VI, 
qu'en  mettant  un  obstacle  à  la  circulation  on  altère  rapidement  la  nu- 
trition des  vaisseaux,  et  on  modifie  ai  profondément  l'élasticité  et  la 
conlractibilité  de  leurs  parois,  qu'on  produit  presque  leur  paralysie,  et 
par  la  suite,  lorsqu'on  rétablit  le  courant,  sous  l'influence  de  la  pres- 
sion primitive  il  s'ensuit  une  dilatation  notable  des  vaisseaux  et  une 
augmentation  de  volumede  l'organe,  augmentation  qui  disparaît  bien- 
tôt, parce  que  par  la  circulation  les  vaisseaux  reprennent  le  tonus  pri- 
mitif. 


La  figure  VI  nous  montre  qu'en  comprimant  l'artère  numérale  droite 
on  a  une  diminution  notable  de  volume  du  bras  correspondant  tandis 
que  du  coté  opposé  on  a  une  légère  augmentation  de  volume  par  suite 
d'une  plus  grande  quantité  de  sang.  Lorsqu'on  cesse  la  compression, 
il  y  a  une  augmentation  notable- de  volume  du  membre  droit,  tandis 
qu'à  gauche  on  a  une  diminution. 

Nous  ne  pouvons  nous  étendre  plus  longuement  sur  d'autres  expé- 
rieneesque  M,  Homo  a  faites,  sur  un  homme  de  peine,  à  un  autre  pois' 
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dt  vue.  Ce  court  aperçu  suffira  pour  démontrer  tes  avantages  que- la 
physiologie  peut  tirer  de  cet  ingénieux  appareil  pour  l'explication'  de 
nombreux  phénomènes  cérébraux  et  cardiaques.  Nous  ne  doutons  pas 
que  l'auteur  continuera,  comme  il  l'a  promis,  ses  recherches  sur  les 
modification  s  de  la  circulation  dans  certaines  conditions  de  la  vie,  et 
nous  les  attendons  avec  impatience  pour  en  donner  connaissance  à  nos 
lecteurs. 

&  Baccki. 


ÉTUDE    EXPÉRIMENTALE    SUR    L'ENTRÉE  DE.  L'AIR  DANS 
LES  VEINES  ET  SUR  LES  GAZ  INTRA-VASCULAIRES, 

Par  le  D*  COUTT,  médecin  stagiaire  au  Val-de-Grâce  t. 


L'entrée  de  l'air  dans  les  veines,  après  les  nombreux  travaux  dont 
elle  a. été  l'objet,  paraît  être  aujourd'hui  une  question  classique  et 
complètement  étudiée  ;  on  ne  discute  plus  guère  la  pathogénie  des 
accidents  qu'elle  produit  et  on  admet,  après  tous  nos  physiologistes, 
après  Cl.  Bernard,  Brown-Séquard,  Mil  ne -Edward  s,  Béclard,  que  l'air, 
mélangé  au  sang,  suivant  l'hypothèse  émise  par  Poiseuille  ou  mieux 
par  Boerhaave,  va  obstruer  les  capillaires  pulmonaires  et  arrêter  ainsi 
la  circulation.  M.  le  professeur  Vulpian  avait,  lui  aussi,  adopté  cette 
théorie,  jusqu'au  moment  où  il  constata  un  fait  contradictoire  :  la  ces- 
sation des  accidents  d'entrée  de  l'air  sous  l'influence  d'une  saignée 
veineuse.  C'est  ce  fait  qui  a  servi  de  point  de  départ  au  travail  quenous 
analysons,  travail  fait  daus  le  laboratoire  do  M.  Vulpian  et  avec  le 
concours  de  ses  préparateurs  M.  Carville  et  M.  Roche  fontaine. 

Dans  une  première  partie,  l'auteur,  adoptant  un  ordre  physiologique, 
analyse  et  discute  successivement,  dans  trois  chapitres  distincts,  les 
travaux  fournis  à  l'appui  des  différentes  théories  cérébrales,  car- 
diaques, pulmonaires,  par  Morgani,  Bichat,  Nysten,  Magendie,  Amus- 
ait, Poiseuille  et  une  foule  d'autres  ;  et  il  montre  qu'aucune  des  expli- 
citions émises  n'est  déduite  de  faits  constatés  expérimentalement. 

Ainsi,  pour  ne  parler  que  des  théories  les  mieux  connues,  Bichat 
prétend  que  l'air  tue  en  passant  dans  les  artères  du  cerveau  :  or;  toutes 
les  expériences  faites  après  lui  prouvent  que  ce  passage  est  un  fait 
exceptionnel. 

D'autres,  avec Morgagni,  Magendie,  M.  Oré,  etc.,  attribuent  les  ac- 
cidents a  l'arrêt  primitif  des  contractions  du  cœur  droit  ;  mais  les  ex- 
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slitatione  diverse» qu'ils  donnent  de  «et  arrêt  n 
et  surtout  ayeune  de  leurs  eEpérieaees  ne  prouve  que  le  «encr  drsil 
cesse  bien  de  se  contracter  avant  l'apparition  des  autres  troubles,  eir- 
sulatoires,  cérébraux  ou  respiral oir es. 

La  théorie  classique  de  l'obetruotion  pulmonaire  ast  elle-même  eaa- 
tredite  nen-seulement  par  de»  faits  nouveaux  mis  en  Lainière  dans  et 
travail,  mais  encore  par  d'anciennes  observations  ;  et  la  présence  de 
l'air  dans  les  capillaires  pulmonaires  doit  être  regardée  tout  au  plus 
comme  un  phénomène  accessoire  ,  complication  possible  mais  incon- 
-   sUule  des  autres  troublée  immédiats. 

La  4»  partie  de  ce  travail  est  certainement  la  plus  originale  :  l'au- 
teur a  fait,  sur  des  chiens,  des  expériences  nombreuses  ;  et  surtout  il 
les  a  faites  en  variant  les  conditions  d'observation,  injectant  de  l'air 
tantôt  à  des  animaux  sains,  tantôt  à  des  animaux  curariséB,  et  dont  la 
poitrine  préalablement  ouverte  permettait  l'examen  direct  du  ecaur  : 
enfin,  il  a  appliqué  les  instruments  enregistreurs  A  l'analyse  des  trou- 
bles circulatoires  produits  par  l'entrée  de  l'air  ;  et  les  tracés  kynto- 
graphiques,  joints  à  son  travail,  ont  permis  a  M.  Coutr  de  réunir  tous 
les  cas  [l'introduction  d'air  dans  un  schéma  unique,  et  de  Bxer  une 
symptomatologie  précise  que  l'on  chercherait  vainement  dans  les  tra- 
vaux plus  anciens. 

L'air  dans  les  veines  tue  par  le  système  circulatoire  ;  il  diminua, 
puis  supprime  l'ondée  aortique  et  la  tension  artérielle:  la  mort  est 
précédée  de  quatre  périodes  d'accidents  qui  ont  un  ordre,  une  sucea- 
sion  conslsnte  ;  quoique  plus  ou  moins  marqués,  suivant  la  rapidité 
de  la  chute  de  la  tsnaion  artérielle,  et  aussi  suivant  l'espèce  ou  l'indi- 
vidu observé. 

ln  période.  La  tension  artérielle  diminue  de  quelques  centimètres; 
maie  cette  diminution  reste  compatible  avec  l'exercice  des  grandes 
fonctions. 

2*  période.  La  tension  est  tombée  de  4  a  8  centimètres;  surviennent 
des  troubles  d'anémie  cérébrale,  accélération  respiratoire,  puis  chute, 
perte  de  connaissance,  etc. 

3>  période.  La  tension  artérielle  devient  presque  nulle;  on  observe 
das  symptômes  d'anémie  m édullo -bulbaire  :  convulsions  des  muscles 
striée;  évacuations  involontaires;  puis  respiration  rare,  apoplectique. 

4°  périods.  L'arrêt  circulatoire  est  complet:  les  centres  nerveux 
meurent;  la  respiration  cesse  ;  et  le  cœur  droit  etgauohe,  dont  les  con- 
tractions sont  restées  accélérées  et  énergiques  pendant  les  trois  pre- 
mières périodes,  s'arrête  bientôt  après. 

Jdaia  l'arrêt  circulatoire  peut  êlre  très -incomplet,  et  les  accidenta 
d'entrée  de  l'air  passagers  ;  et  alors,  suivant  la  quantité  d'air  intro- 
duite, ou  mieux  suivant  le  degré  de  la  chute  de  la  tension,  ou  verra 
les  accidents  généraux  être  nuls,  ou  s'arrêter  à  la  S*  ou  é  la  3*  pé- 
riode. 

En  résumé,  comme  M.  Gouty  le  démontre  par  l'analyse  minutieuse 
de  nombreuses  observations  soit   personnelles,  soit    empruntées  i 


*  Google 


d'ancieTiB  travaux,  soit  tneme  chirurgicales,  l'entrée  d*  l'air  a 
quatre  séries  de  '  faits  correspondant  à  quatre  périodes  raéeessives 
d'accidents  ;  Pair  pradwi t  un  trouble  unique,  il  arrête  plus  ou  moins  ta 
circulation  ;  et  de  ce  trouble  circulatoire  dépendent  tous  les  accidents 
généraux  consécutifs. 

Hais  comment  l'air  dans  tes  veines  arrête- 1- il  la  circulation  ?  en 
distendant  les  cavité»  droites,  en  vertu  de  conditions  toutes  physiques. 
L'air  arrivant  au  ventricule  droit,  le  plus  volumineux,  n'est  pas  poussé 
à  mesure  vers  le  poumon  ;  il  s'y  accumule,  il  se  réfugie  sous  la  paroi 
convexe  nteine  déclive  ;  il  la  distend  plus  ou  moins  brusquement, 
suivant  la  rapidité  de  l'introduction  ;  et  contrairement  ù  ce  qu'avaient 
dit  les  anciens  expérimentateurs,  la  distension  progressive  du  ventri- 
•aie  droit  et  la  mort  se  produiront,  même  si  l'introduction  d'air  est 
lente,  mais  prolongée. 

Comment  agit  cette  distension  ?  comme  toutes  les  distensions  du 
même  organe,  en  produisant  l'asystolie,  c'est-à-dire  en  rendant  plus 
incomplètes  les  contractions  du  coeur  droit,  et  surtout  en  entraînant 
l'insuffisance  tricuspido. 

Seulement  cette  asystolie  est  spéciale  comme  marche  ;  elle  devient 
maxime  eu  quelques  minutes,  quelques  secondes,  et  s'accompagne  de 
symptômes  d'anémie  brusque:  spéciale  comme  intensité;  les  cavités 
droites  sont  doublées,  triplées  de  volume  ;  le  pouls  veineux  est  très- 
fort  dans  des  vaisseaux  (éloignés  jugulaires),  crurales,  et  de  L'air  est 
projeté  par  cette  ondée  inverse  dans  tout  le  système  veineux  jusque 
dans  les  sinus  encéphaliques,  comme  l'avaient  constaté,  du  reste, 
presque  tous  les  anciens  expérimentateurs  ;  enfin,  dernière  cause  de. 
trouble  circulatoire,  le  cœur  se  contracte  sur  un  gaz  élastique,  et  le 
comprime  en  partie  au  lieu  de  le  pousser. 

Cette  théorie  nouvelle,  précise  (distension,  d'où  asystolie,  et  con- 
sécutivement diminution  ou  suppression  de  l'ondée  pulmonaire) ,  est 
déduite  rigoureusement  de  l'observation  ;  tous  les  troubles  qu'elle 
sappose  ont  été  constatés  dans  les  expériences  do  M.  Gouty,  et  même 
indiqués,  en  partie  du  moins,  par  d'anciens  travaux. 

Puis,  l'auteur  traite  des  gaz  intra-vaeculaires,  discutant  leurs  causes 
■i  obscures,  gangrènes  gazeuses,  variations  nsmotiques  respiratoires, 
décompressions  et  même  dépressions  brusques  ;  admettant,  non  pas 
trois  classes,  comme  M.  P.  Bert,  mais  deux  classes  d'accidents  consé- 
cutifs possibles  :  1°  gaz  veineux,  trouble  fonctionnel  cardiaque,  arrêt 
circulatoire  et  mort  immédiate  ;  2°  gaz  artériels,  troubles  nutritifs  et 
oècrobiose  lente  des  éléments  nerveux,  arrêt  circulatoire  ultime.  Ce 
chapitre  contient  aussi  des  expériences  précises  sur  le  trouble  ap- 
porté par  du  sang  spumeux  à  la  circulation  capillaire  ;  d'autres  expé- 
riences non  moins  intéressantes  sur  l'anémie  cérébrale  et  ses  effets 
vascoloso -sympathiques  ;  mais,  l'auteur  promettant  sur  ces  points  de 
nouvelles  expériences,  uous  n'y  insistons  pas. 

Enfin,  M.  Couty  termine  cette  troisième  partie  en  analysant  très- 
it  les  condition»  anatomo-pathologiquesde  l'entrée  de  l'air 
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chirurgicale,  discutant  sa  fréquence)  et  sa  gravité,  exposant  les.  nom- 
.  bi'cux  moyens  euralifs  proposés;  deux  de  ces  moyens  ont  seuls  une 
utilité  bien  démontrée  expérimentalement  :  la  saignée  veineuse  qui  di- 
minue l'aByslolie ,  les  inhalations  d'oxygène  qui  facilitent  la  dissolution 
dans  le  sang  de  l'azote  accumulé  dans  le  ventricule  droit. 

Telles  sont  les  conclusions  pratiquée  de  cette  intéressante  mono- 
graphie. M.  Couty  nous  paraît  avoir  atteint  le  but  indiqué  dans  son 
introduction:  «  Montrer  que  les  effets  de  l'entrée  de  l'air  dans  les 
veines  peuvent  être  ramenés  a  une  série  de  phénomènes  simples,  ayant 
entre  eux  des  rapports  de  causalité  rigoureusement  déterminés.  • 
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ÀNÀTOMIE  MICROSCOPIQUE  DE  L'OVIDUCTR  DE  LA  CISTUDE 
D'EUROPE, 


Par    F.    LAT4STE. 


(Travail  du  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France. 


J'ai  pour  but,  en  entreprenant  ce  travail,  de  chercher  n 
élucider  une  question  généralement  négligée  dans  l'embryo- 
génie des  animaux  ovipares  :  la  formation  des  parties  de 
l'œuf  extérieures  à  la  membrane  vitelline. 
.  Mais  j'ai  dû  diviser  une  tâche  aussi  longue.  En  me  bornant 
aux  vertébrés,  et  laissant  pour  le  moment  décote  les  poissons 
et  les  batraciens,  je  trouve,  chez  le3  reptiles  et  les  oiseaux, 
deux  formes  d'oeuf  en  apparence  assez  distinctes  :  les  uns, 
ceux  des  lézards  et  des  serpents,  n'ayant  pour  dernière  enve- 
loppe qu'une  membrane  élastique  assez  épaisse  ;  les  autres, 
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ceux  des  tortues,  des  crocodiles,  des  oiseaux,  étant  munis 
d'une  coque  calcaire  et  résistante. 

J'ai  commencé  par  ces  derniers  animaux,  et  j'ai  pris  pour 
objet  de  mes  premières  recherches,  une  tortue  indigène,  la 
Cistuâo  earopœa  (Gray).  Je  n'étudierai  ici  que  la  structure  de 
l'organe  sécréteur  de  l'albumine  et  de  la  coque.  J'examinerai, 
dans  un  prochain  travail,  le  même  organe  chez  un  oiseau  ;  et, 
prenant  l'œuf  des  deux  mêmes  espèces,  j'essayerai  de  péné- 
trer l'obscurité  qui  entoure  encore  la  formation  de  ses 
couches  externes.  Je  serai  aidé,  dans  cette  dernière  partie 
de  ma  lâche,  par  quelques  travaux  que  je  n'ai  pas  à  citer 
ici. 

Bojanus,  dans  son  Anatome  Cisludinis  Europse\  divise 
l'oviducte  de  la  Cistude  d'Europe  en  trois  régions  :  la  pre* 
miére  (p)  à  partir  de  la  trompe,  longitudinalement  striée,  â 
parois  excessivement  minces  d'abord,  mais  s' épaississant 
ensuite  peu  à  peu  ;  la  deuxième  (o) ,  granuleuse ,  d'aspect 
glandulaire  ;  la  troisième  (q,  m),  remarquable  par  ses  sillons 
tortueux  et  peu  profonds. 

L'examen  microscopique  ayant  confirmé  cette  division,  je 
vais  étudier  successivement  chacune  de  ces  trois  portions  sur 
des  coupes  transversales.  Je  les  relierai  ensuite  entre  elles 
dans  un  court  résumé,  de  façon  à  produire  une  idée  nette 
de  l'ensemble  de  l'organe. 

A  moins  d'indications  spéciales,  mes  préparations  ont  été 
colorées  au  picro-carminate  d'ammoniaque,  et  conservées  dans 
de  la  glycérine  picro-carrainée. 

'  Première  portion.  —  La  première  portion  (fig.  1)  présente 
trois  couches  distinctes  qui  sont,  en  procédant  de  l'intérieur 
à  l'extérieur  :  un  épithélium  muqueux,  une  couche  conjonc- 
tive et  musculaire,  et  un  épithélium  séreux. 

L' épithélium  muqueux  se  compose  de  deux  sortes  de  cel- 
lules, les  unes  à  cils  vibratiles,  et  les  autres  caliciformes  ;  les 
premières  occupant  la  plus  grande  partie  de  la  surface,  les 
deuxièmes  pavant  le  fond  des  replis.  Jamais  ici,  si  ce  n'est 
sur  les  limites  des  régions  que  chacune  d'elles  occupe  exclu- 
sivement, une  cellule  d'une  espèce  n'est  intercalée  entre  des 
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cellules  différentes.  Nous  verrons  qu'il  n'en  est  pas  do  môme 
plus  bas. 

Je  n'ai  pas  isolé  ces  cellules.  Je  n'ai  pu  disposer  que  d'une 
seule  tortue  ;  et,  ne  sachant  à  priori  ce  que  j'allais  rencontrer 
dans  ces  recherches,  j'ai  fait  durcir  ses  deux  oviductes  par 
le  procédé  de  la  gomme  et  de  l'alcool.  Je  comblerai  cette 
lacune  plus  tard. 

Néanmoins  on  voit  assez  bien,  sur  la  coupe,  les  cellules 
vibratiles,  colorées  en  jaune,  s' élargissant  vers  la  surface 
libre,  acuminées  à  l'extrémité  opposée,  renflées  à  la  hauteur 
du  noyau.  Celui-ci  est  gros,  circulaire  ou  ovalaire  à  grand 
diamètre  vertical,  fortement  coloré  en  rouge,  situé  à  une  hau- 
teur variable,  mais  généralement  entre  le  premier  et  le  der- 
nier tiers  de  la  cellule. 
Quant  aux  cellules  cal  ici  formes,  elles  se  montrent  tout  à 
■  fait  nettes ,  incolores ,  à  bords  rectilignes  et  parallèles.  Le 
noyau,  gros  comme  celui  des  cellules  vibratiles,  mais  plus 
régulier  que  ce  dernier,  est  ovalaire,  à  grand  diamètre  ver- 
tical, et  placé  comme  un  écusson  contre  la  paroi,  vers  le 
deuxième  tiers  de  la  longueur  de  la  cellule  à  partir  de  la  sur- 
face libre.  Cette  situation  étant  constante,  la  série  des  noyaux 
des  cellules  caliciformes  forme  un  cordon  parallèle  à  la  sur- 
face de  l'épithélium  ou  du  tissu  sous-jacent.  L'ouverture  de 
la  cellule,  très-apparente  sur  une  coupe  oblique,  occupe  toute 
sa  largeur,  et  est  arrondie  ou  légèrement  polygonale. 

De  face,  et  à  un  grossissement  modéré,  l'épithélium  vibra- 
tile  ne  se  distingue  des  traînées  ou  des  lacunes  d'épithélium 
caliciforme  que  par  une  intensité  plus  grande  dans  la  colo- 
ration ;  mais  à  un  très-fort  grossissement  (le  n°  8  de  Vérick), 
on  voit  le  premier  formé  d'ovales  empiétant  les  uns  sur  les  au- 
tres et  placés  sur  des  plans  différents;  tandis  que  le  deuxième 
est  formé  de  figures  polygonales  nettement  limitées  les  unes 
parles  autres.  L'intérieur  de  ces  figures  est  indistinct,  gra- 
nuleux, avec  deux  ou  trois  points  brillants  vers  le  centre.  On 
conçoit  que  la  très-grande  hauteur  de  ces  deux  sortes  de  cel- 
lules empêche  de  distinguer  nettement  le  noyau  et  le  con- 
tenu protoplasmique  ou  muqueux. 

Les  cellules  caliciformes  mesurent  environ  32  p.  de  hauteur, 
8  (i  de  largeur  ;  et  leur  noyau  de  5  à  7  »  de  diamètre.  Les  cel- 
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Iules  vibratiles  ont  des  dimensions  moins  constantes.  Elles 
sont  généralement  un  peu  plus  hautes  que  les  caliciformes, 
et  leur  largeur  est  un  peu  plus  grande,  à  la  surface  libre. 

La  couche  conjonctive,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  a  une 
épaisseur  variable  de  haut  en  bas,  et  d'autant  plus  grande 
que  l'on  se  rapproche  davantage  de  la  portion  suivante  de 
l'oviducte.  Cette  épaisseur  varie  aussi  sur  une  même  coupe 
transversale,  les  dépressions  dans  lesquelles  sont  logés  les 
Ilots  de  cellules  caliciformes  paraissant  se  faire  aux  dé- 
pens de  cette  couche.  Celle-ci  est  formée  essentiellement  de 
fibres  ou  faisceaux  aplatis ,  contournés  dans  tous  les  sens, 
très-réfringents ,  incolores,  et  contiennent  quelques  cel- 
lules lymphatiques  et  un  grand  nombre' de  cellules  plates, 
ces  dernières  abondantes  surtout  vers  la  limite  péritonéale. 
De  nombreux  vaisseaux  serpentent  dans  cette  substance  :  les 
uns,  les  vaisseaux  sanguins,  bien  calibrés,  et  munis  d'une 
tunique  musculaire  épaisse;  les  autres,  les  vaisseaux  lym- 
phatiques, lacuneux ,  très-gros,  et  remplis  d'un  coagulum 
granuleux  qui  emprisonne  de  grosses  cellules  lymphatiques. 
On  voit  assez  bien  le  réseau  vasculaire  en  regardant  à  plat, 
à  un  faible  grossissement,  et  par  la  face  péritonéale,  un  mor- 
ceau de  la  paroi  entière,  assez  mince  en  cet  endroit  comme 
nous  l'avons  dit  déjà. 

Enfin  de  nombreuses  fibres  musculaires  lisses,  isolées  ou 
réunies  en  paquets,  se  croisent  dans  tous  les  sens,  sans  aucun 
ordre,  et  dans  toute  l'épaisseur  du  tissu  conjonctif.  Cependant, 
à  mesure  que  l'on  descend  vers  la  portion  suivante,  ces  fibres 
paraissent  se  rassembler  vers  la  limite  externe  de  la  couche. 
On  voit  également  ces  fibres  musculaires,  soit  sur  la  coupe 
transversale,  soit  sur  un  fragment  de  paroi  dont  on  a  raclé 
l'épithélium. 

Quant  à  la  couche  séreuse,  formée  de  cellules  plates  comme 
toutes  les  membranes  de  cette  nature,  je  ne  la  mentionne  que 
pour  mémoire,  et  je  ne  m'y  arrêterai  pas  davantage. 

Deuxième  portion.  — Cette  portion  (Ûg,  2)  nous  présente 
une  couche  de  plus  que  la  portion  précédente,  les  fibres  mus- 
culaires lisses  s'élant  dégagées  du  stralum  conjonctif  pour 
former  une  couche  spéciale  autour  de  lui.  Déplus,  celui-ci  ren- 
ferme de  nombreuses  glandes  muqueuses.  Nous  rencontrons 
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donc,  de  l'intérieur  à  l'extérieur,'  un  épithélium  muqueux, 
une  couche  conjonctive  et  glandulaire,  une  couche  musculaire, 
et  l'épi  thélium  séreux  péritonéal. 

L'épi thélium  muqueux  n'est  plus  le  même  que  précédem- 
ment. Il  diffère  même,  suivant  qu'on  le  considère  dans  le  haut 
ou  dans  le  bas  de  la  portion  d'oviducte  que  nous  étudions.  Il 
se  compose,  dans  toute  sa  longueur,  de  grandes  cellules  cali- 
ciformes,  avec  de  petites  cellules  vibratiles  intercalées.  Mais 
dans  le  haut  (fig.  3),  les  cellules  cal  ici  formes  sont  très- 
grandes,  très-hautes  surtout  ;  elles  rappellent  par  leurs  pro- 
portions les  cellules  que  nous  avons  vues  dans  les  replis  de 
la  couche  précédente.  Les  cellules  vibratiles,  au  contraire, 
fort  petites,  le  paraissent  d'autant  plus  que  les  autres  sont 
plus  grandes.  Dans  le  bas  {fig.  A),  les  cellules  caliciformes 
se  sont  abaissées,  et  présentent  une  moins  grande  différence 
entre  leurs  deux  diamètres  vertical  et  horizontal  ;  et  les  cel- 
lules vibratiles,  toujours  plus  petites  que  les  autres,  sont 
cependant  moins  disproportionnées. 

La  bouche  des  cellules  caliciformes  (fig.  5)  est  toujours 
très-apparente  sur  une  coupe  de  profil  oblique,  ou  sur  un  lam- 
beau d'épi  thélium  de  face.  Celui-ci  est  facile  à  isoler  par  le 
pinceau,  môme  après  durcissement  dans  la  gomme  et  l'al- 
cool, si  Ton  a  soin  de  lui  faire  subir  une  macération  pro- 
longée dans  de  l'alcool  au  tiers.  Il  ne  se  fait  point  alors  un 
décollement  de  l'épithélium  d'avec  la  couche  sous-jacente , 
comme  on  aurait  pu  le  supposer  à  priori;  les  cellules  calici- 
formes se  cassent  près  de  leur  base,  laissant  leur  noyau  en 
place,  et  restant  adhérentes  entre  elles  et  avec  les  cellules 
vibratiles  intercalées. 

Le  noyau  des  cellules  caliciformes  n'est  plus  situé  sur  leur 
paroi  latérale,  comme  précédemment.  Il  se  trouve  maintenant 
rejeté  au  fond  de  la  cellule,  lequel  est  moins  régulier,  plus  pe- 
tit, et  forme  quelquefois  à  celle-ci  une  sorte  d'appendice 
caudal . 

Les  cellules  à  cils  vibratiles,  situées  à  l'angle  de  trois, 
quatre  ou  cinq  cellules  caliciformes,  se  moulent  sur  la  place 
que  leur  laissent  celles-ci ,  et  envoient  des  prolongements 
entre  leurs  parois,  comme  pour  profiter  de  tout  l'espace  libre. 
Dans  le  haut,  elles  se  réduisent  presque  à  leur  noyau,  qui  se 
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dentelle  comme  elles  ;  leur  diamètre  transversal  moyen  n'est 
guère  alors  que  le  liers  de  celui  des  cellules  caliciformes  ; 
leur  hauteur  n'est  que  le  quart  de  la  leur.  Mais,  dans  le  bas, 
leur  diamètre  transversal  est  la  moitié  de  celui  des  cellules 
caliciformes,  et  leur  hauteur  est  presque  égale  à  celle  de  ces 
dernières.  Le  noyau  alors  est  situé  vers  le  milieu  de  la  hau- 
teur, laissant  un  assez  grand  intervalle  entre  lui  et  la  sur- 
face libre. 

Les  cellules  caliciformes  mesurent  68  n  et  12  f*  pour  leurs 
deux  dimensions  dans  le  haut;  24  |*  et  12  |*  dans  le  bas.  Les 
cellules  vibratiles,  fort  difficiles  à  mesurer  à  cause  de  leur 
forme  irrégulière,  ont  environ  16  p  de  long  et  4  n  de  diamètre 
transversal  moyen  dans  le  haut  ;  plus  bas,  elles  se  prolongent 
jusqu'au  fond  de  la  couche  épithéliale ,  et  ont  environ  5  n  de 
large. 

Dans  la  couche  suivante,  le  stroma  conjonctif  est  presque 
entièrement  remplacé  par  de  nombreuses  glandes  muqueuses, 
elliptiques,  quelquefois  presque  tubulaires,  pressées  et  enche- 
vêtrées les  unes  dans  les  autres.  Sur  une  coupe,  aussi  iine 
que  permet  de  la  faire  la  délicatesse  de  ce  tissu,  c'est  un  pêle- 
mêle  inextricable  de  cellules  et  de  noyaux. 

Pour  essayer  de  bien  voir  la  composition  de  ces  glandes, 
j'ai  employé  divers  procédés. 

Le  premier,  dont  un  accident  involontaire  m'a  montré  l'el- 
flcacité,  consiste  à  écarter  mécaniquement  avec  les  aiguilles 
ou  par  tout  autre  moyen  les  deux  bords  opposés  d'une  coupe 
transversale.  Dans  l'angle  formé  par  les  deux  branches  ainsi 
écartées,  on  trouve,  surtout  si  la  section  est  oblique,  des 
coupes  de  glandes  plus  ou  moins  bien  isolées  des  glandes  voi- 
sines. On  voit  alors  que  chacune  de  ces  glandes  se  compose 
d'un  petit  nombre  de  grosses  cellules  coniques ,  à  parois 
excessivement  minces,  à  contenu  transparent  et  légèrement 
granuleux,  à  base  élargie  et  extérieure,  à  sommet  dirigé  vers 
la  lumière,  à  gros  noyau  arrondi  fortement  coloré,  ces  cel- 
lules adhérant  entre  elles  parleurs  parois  latérales.  Des  fibres 
ou  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif,  qui  se  montrent  ici  dé- 
roulés et  tendus  entre  les  parois  voisines  et  les  glandes , 
paraissent  former  la  seule  enveloppe  de  ces  dernières. 

Dans  une  deuxième  manière  d'opérer,  je  divise  avec  les 
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aiguilles,  et  après  une  macération  de  quelques  jours  dans  de 
l'alcool  au  tiers,  ma  paroi  d'oviducte  en  deux  couches  com- 
prenant, l'une  l'épithélium  muqueux  et  les  glandes,  l'autre 
le  muscle  et  l'épithélium  séreux.  Je  dissocie  grossièrement  la 
première  avec  les  aiguilles,  je  colore,  et  j'examine.  Sur  les 
bords  des  fragments  ainsi  déchirés,  des  glandes  muqueuses 
font  plus  ou  moins  saillie  .Cette  préparation  me  permet  de  voir, 
à  un  fort  grossissement  et  en  prenant  assez  de  jour,  que  les 
cellules  qui  forment  ces  glandes  sont  calîcifonnes.  Si  je  fixe 
en  effet  une  des  cellules  de  la  paroi  supérieure,  dont  le  noyau 
se  montre  nettement,  en  abaissant  l'objectif,  je  rencontre  un 
orifice  circulaire,  un  peu  plus  petit  que  le  noyau.  Ces  glandes 
sont  donc  entièrement  composées  de  cellules  caliciforraes,  et 
la  portion  d'oviducte  que  nous  étudions  en  ce  moment  paraît 
représenter  l'oviducte  entier  de  grenouille  récemment  décrit 
par  Neumann  et  Gruneau  '. 

Dans  la  même  préparation  on  voit,  confusément  il  est  vrai, 
les  glandes  par  dessous  l'épithélium  ;  et  l'on  peut  s'assurer 
que  leur  orifice  est  fort  petit,  car  nulle  part  l'épithélium  de  la 
surface  ne  parait  interrompu. 

Enfin,  comme  dernier  moyen,  je  fais  agir  l'acide  acétique 
sur  une  coupe  transversale  préalablement  colorée  au  picro- 
carminate,  et  lavée  à  l'eau  distillée.  Les  glandes  se  gonflent, 
et  leur  parois,  primitivement  affaissées  par  l'action  de  l'alcool, 
se  soulèvent  et  repoussent  les  parois  des  glandes  voisines.  On 
voit  alors  des  séries  de  noyaux  circonscrire  des  espaces 
arrondis  ou  allongés,  et  se  dessiner  les  contours  des  glandes 
muqueuses  qui  nous  occupent. 

On  voit,  sur  cette  coupe  comme  sur  la  préparation  précé- 
dente, que  ces  glandes  s'ouvrent  directement  au  dehors,  sans 
l'intermédiaire  d'un  canal,  et  même  sans  se  rétrécir  en  forme 
de  col.  Comme  je  l'ai  dit  déjà,  leur  ouverture  est  très-petite 
et  ne  se  montre  pas  de  face.  Sur  ta  coupe,  les  cellules  épithé- 
liales  qui  bordent  cet  orifice  paraissent  s'incliner  au-dessus 
de  lui,  et  celles  d'un  bord  venant  s'appuyer  contre  celles  qui 

'  Dia  Driiflon  der  FroscheiUitar.  —  Arch.  Fur  mikrosc.  Anal.,  11*  vol., 
WS,  p.  372  «t  pi.  XX.  —  Lereboullet  avait  déjà  aborde  la  même  sujet. 
(Rech.  sur  les  organes  génitaux  des  animaux  vertébrés.  Act.  nat.  eurioso- 
™»,  t-  43, 1851.1 
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leur  font  face,  elles  semblent  le  hoachor.  entièrement.  J'expli- 
querai cette  apparence  à  propos  des  glandes  de  la  portion  sui- 
vante, où  le  même  fait  se  représente  et  se  montre  plus  facile 
à  étudier. 

On  peut  voir  encore,  sur  des  cellules  glandulaires  oblique- 
ment placées  par  rapport  à  la  coupe,  leur,  orifice  très-étroit, 
bien  plus  petit  et  bien  moins  net  que  celui  des  cellules  épi- 
thé  liai  es.  La  très-grande  minceur  de  la  paroi  cellulaire 
explique  suffisamment  la  difficulté  que  l'on  a  à  l'apercevoir. 

C'est  surtout  dans  cette  couche  glandulaire  que  circulent 
tes  vaisseaux. 

La  couche  musculaire  est  composée  de  fibres  concentriques, 
parallèles  au  plan  de  la  coupe,  ou  s'en  écartant  généralement 
assez  peu,  comme  on  peut  s'en  assurer  en  isolant  cette  tu- 
nique au  moyen  de  l'alcool  au  tiers,  et  l'examinant  à  plat. 
Elle  représente  donc  seulement  la  couche  à  fibres  circulaires, 
la  tunique  musculaire  interne  que  nous  rencontrerons  tout  à 
l'heure. 

Troisième  portion.  —  Il  y  a  ici  une  nouvelle  tunique  mus- 
culaire en  plus  que  précédemment,  soit  cinq  couches  :  l'épi- 
thélium  muqueux,  la  couche  conjonctive  et  glandulaire,  les 
deux  tuniques  musculaires,  et  l'épi thélium  séreux. 

L'épithélium  muqueux  ne  diffère  pas  de  celui  que  nous 
avons  examiné  tout  à  l'heure,  dans  le  bas  de  la  portion  pré 
cédeute. 

La  couche  conjonctive  contient  encore  des  glandes,  mais 
d'un  aspect  bien  différent  de  celui  des  précédentes.  Ce  tissu 
forme,  contre  l'épithélium,  une  sorte  de  membrane  serrée, 
contenant  de  nombreuses  cellules  plates  dans  son  épaisseur, 
et  présentant  des  stries  sinueuses  dans  le  sens  de  sa  lon- 
gueur. Cette  sorte  de  membrane  a  environ  les  trois  quarts  de 
la  hauteur  de  l'épithélium,  et  est  percée  de  loin  en  loin  pour 
donner  issue  aux  glandes  sous-jacentes.  Le  tissu  conjonctit 
se  ramasse  encore  au-dessous  des  glandes,  mais  il  se  pré- 
sente alors  un  peu  plus  lâche;  il  contient  en  plus  grand  nombre 
des  cellules  plates,  fusiformes  dans  la  coupe,  et  il  a  une  épais- 
seur beaucoup  plus  considérable.  Enfin  on  le  retrouve  pressé 
entre  les  glandes,  et  leur  formant  la  seule  enveloppe  qu'elles 
paraissent  avoir. 
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Os  glandes,  tubuleuses,  droites  d'abord  à  partir  de  l'ori- 
fice et  normales  à  l'épithélinm,  se  recourbent  ensuite  et  de- 
viennent légèrement  tortueuses.  Elles  sont  tout  à  fait  opaques , 
fortement  colorées  en  rouge,  et  sont  littéralement  gorgées  de 
toutes  petites  sphères  excessivement  réfringentes,  légèrement 
colorées  en  jaune.  Leur  structure  cellulaire  ne  s'accuse 
guère  que  sur  leurs  contours,  de  petits  angles  rentrants  in- 
diquant les  limites  de  deux  cellules.  On  dirait  de  petits  sacs 
pleins  de  grains  :  ceux-ci  s'échappent  en  masse  par  les  dé- 
chirures. Même  quand  la  section  est  normale  à  l'axe  de  la 
glande,  ce  tube  ne  montre  pas  de  lumière,  les  granules  péné- 
trant jusqu'au  centre  de  la  coupe.  Ces  glandes  traversent, 
sans  se  rétrécir  sensiblement,  la  couche  sus-jacente,  pour 
aller  verser  leurs  produits  dans  l'ovidncte.  Leur  orifice  cepen- 
dant n'est  pas  apparent  sur  un  lambeau  d'épithélium  de  face. 
Sur  la  coupe,  on  voit  les  cellules  épithéliales  qui  le  bordent 
s'incliner  au-dessus  de  lui,  et  descendre  dans  la-glande  jus- 
qu'au niveau  inférieur  de  la  membrane  conjonctive  serrée 
déjà  décrite.  Elles  sont  alors  remplacées  par  les  cellules  glan- 
dulaires. A  mesure  qu'elles  s'éloignent  de  la  surface  libre 
pour  se  rapprocher  de  ces  dernières,  leur  hauteur  diminue, 
et  leur  forme  perd  de  sa  régularité.  Obliquement  dirigées  vers 
la  surface  libre  et  vers  l'axe  de  la  glande,  elles  viennent  à  la 
rencontre  les  unes  des  autres,  et  obstruent  complètement  la 
lumière  du  canal.  On  comprend  maintenant  pourquoi,  sur  un 
lambeau  d'épithélium  de  face,  on  n'aperçoit'  aucune  inter- 
ruption dans  le  revêtement  cellulaire. 

Le  diamètre  des  tubes  glandulaires  est  de  32  y-  environ. 
Les  plus  longs  fragments  de  ces  tubes  que  j'aie  pu  observer, 
sur  un  lambeau  d'oviducte  à  plat,  isolé  des  couches  muscu- 
laires après  macération  dans  l'alcool  au  tiers,  mesuraient 
250  p..  Le  diamètre  des  petites  sphères  brillantes  est  de 
2  pi  environ  ;  mais  il  y  en  a  de  plus  petites. 

En  faisant  agir  l'acide  acétique  sur  une  coupe  transver- 
sale préalablement  colorée  au  picro-carminate  et  lavée  à  l'eau 
distillée,  on  voit  diminuer  un  peu  l'opacité  de  ces  glandes,  et 
apparaître  le  long  de  leurs  parois  une  série  de  noyaux  bien 
colorés,  régulièrement  espacés,  et  placés  chacun  entre  deux 
des  dépressions  déjà  signalées.  On  peut  de  plus,  avec  un  peu 
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d'attention,  apercevoir  les  contours  des  cellules ,  gonflées , 
pressées  les  unes  contre  les  autres,  et  se  joignant  vers  la  lu- 
mière qu'elles  oblitèrent.  Les  petites  sphères  n'ont  pas  été 
détruites  ;  elles  restent  toujours  bien  apparentes  ;  les  modifi- 
cations paraissent  avoir  plutôt  porté  sur  le  milieu,  qui  est  de- 
venu plus  réfringent. 

Enfin,  après  la  couche  conjonctive  et  glandulaire,  nous 
trouvons  d'abord  une  première  couche  musculaire,  à  fibres 
parallèles  à  notre  coupe,  c'est-à-dire  transversales  ;  et  puis 
une  deuxième,  perpendiculaires  au  même  plan,  ou  longitu- 
dinales. On  peut  aisément  isoler  ces  deux  couches  du  reste 
de  l'organe,  et  les  examiner  à  plat. 

C'est  entre  ces  deux  couches,  et  aussi  dans  le  tissu  con- 
jonctif  placé  entre  elles  et  les  glandes,  que  circulent  les  vais- 
seaux, dont  la  gaine  se  pigmente  quelquefois  de  brun  en  cet 
endroit. 

Enfin,  recouvrant  le  tout,  est  la  membrane  séreuse  périto- 
néale,  presque  partout  détruite  sur  mes  coupes. 

Conclusions.  —  En  résumé,  nous  pouvons  distinguer,  dans 
l'oviducte  de  la  Cistude  d'Europe,  cinq  membranes  ou  tu- 
niques qui  sont,  en  allant  de  l'intérieur  à  l'extérieur  : 

ï"  Un  épithélium  muqueux  :  vibratile  d'abord,  avec  des 
lacunes  de  cellules  caliciformes  ;  puis  caliciforme,  avec  des 
cellules  vibratiles  intercalées  ;  cette  couche  diminuant  d'épais- 
seur de  haut  en  bas  ; 

2"  Un  stroma  conjonctif  dont  l'épaisseur  va  en  augmentant 
de  haut  en  bas  ;  sans  glandes  d'abord,  puis  contenant  des 
glandes  de  deux  natures  :  les  premières,  muqueuses,  à  cellules 
caliciformes,  les  dernières  d'un  aspect  spécial  ; 

3°  et  4"  Deux  couches  musculaires,  absentes  vers  le  haut 
où  elles  sont  remplacées  par  des  fibres  lisses  éparses  au  milieu 
de  la  couche  conjonctive  ;  puis  se  montrant  successivement, 
l'interne  à  fibres  concentriques  d'abord,  l'externe  à  fibres 
longitudinales  ensuite  ; 

5e  Enfin  un  épithélium  plat,  l'épithélium  séreux  péritonéal. 

Sans  vouloir  tirer  des  conclusions  prématurées  de  cette 
étude  encore  bien  imparfaite,  je  ne  puis  cependant  m'em- 
pècher  d'anticiper  un  peu  sur  mes  recherches  ultérieures,  et 
de  remarquer  que  les  petites  sphères  brillantes,  alignées,  et 
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quelquefois  réunies  sous  forme  de  fibres,  qu'Agassiz  '  a  trou- 
vées dans  le  blanc  d'œuf  de  tortue  et  dans  sa  membrane,  res- 
semblent beaucoup  à  celles  que  nous  voyons  ici  dans  les 
glandes  qui  leur  donnent  naissance  ;  et  que  les  fibres  qu'Ei- 
mer*  et  Nathusius'  ont  signalées  dans  l'enveloppe  de  l'œuf 
des  lézards  et  des  couleuvres,  fibres  qui  ont  fait  dire  à  ce  der- 
nier que  cette  membrane  n'était  pas  une  sécrétion,  mais  bien 
un  corps  organisé,  pourraient  bien  avoir  une  môme  origine. 
Quant  à  la  substance  calcaire,  je  n'ai  nulle  part  obtenu  de 
dégagement  gazeux  sensible,  quand  j'ai  opéré  avec  l'acide 
acétique  :  il  est  vrai  que  les  pièces  soumises  à  l'examen 
avaient  déjà  séjourné  24  heures  dans  une  solution  de  gomme 
arabique  légèrement  picriquée,  et  que  les  carbonates  avaient 
déjà  pu  être  détruits.  Mais  il  ne  me  parait  pas  qu'il  faille  cher- 
cher dans  l'oviducte  des  organes  spécialement  chargés  de  la 
sécrétion  de  ce  produit,  qui  serait  ensuite  transporté  sur 
l'œuf  à  l'étatde  concrétions  ou  de  cristaux  préparés  d'avance. 
Le  calcaire,  dissous  dans  les  différents  liquides  de  l'oviducte, 
doit  s'amasser  et  se  déposer  dans  les  couches  externes  de 
l'œuf,  les  choses  se  passant  là  comme  dans  la  calcification 
d'une  foule  de  produits  physiologiques  ou  morbides. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XIII. 


ix  toutes  les  ligures  : 
fin  Êpilhélinm  muqueux; 
o  c  Couche  conjonctive  ; 
mi  Couche  musculaire  interne  ; 
me  Couche  musculaire  externe  ; 
e  s  ÉpiLhélium  séreux  ; 
r  s  Vaisseaux  sanguins  ; 
v  /  Vaisseaux  lymphatiques. 


1  Contributions  la  the  ait.  A/si.  a!  the  United-statcs,  1857,  t«  monog., 
wL  11,  IH«h  part,  Embryology  of  the  Twtle. 

'  Vulersuchungcn  ùber  die  Eier  der  Reptilien,  in  Arcn.  fur  mile.  Anal., 
18»,  p.  «6,  pi.  XI  et  XII. 

1  La  coquille  de  l'œuf  du  Coluber  nairix,  et  les  cordons  des  osufs  des  ser- 
ptats,  des  batraciens,  et  des  lépidoptères.  In  journal  de  Kœllikcr,  p.  109, 
P'-  Vit. 
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Fie   t.  —   Première  portion  de  l'oviducle.  Coupe  transversale   —  S55  d. 

I  I  Fibres  lisse». 
Fia.  3.  —  Deuxième  portion  de  l'oviducte.  Coupe  transversale.  —  255  d, 

g  I  Glandes  muqueuses. 
.  Fio.  S.  —  Épilhelium  muqueux  du  haut  de  la  deuxième  portion,  tu  da  profil, 
au  grossissement  de  —  500  d. 
Fia.  4.  —  Le  mima  épilhelium,  pris  dans  le  bas  de  la  mSme  portion  d'oviducte, 

et  tu  au  mtme  grossissement. 
Fin,  5.  —  Mime  épilhelium  de  face.  Même  grossi  s  se  me  ni. 
Fis.  0.  —  Troisième  portion  de  l'oTÎducte.  Coupe   transversale,   écleircic   par 
l'acide  acétique.  —  160  d. 
s  s  Stralum  conjonctif  serré  ; 
c  e  Tissu  conjonctif  intraglandulalre  ; 

si  Stralum  conjonctif  sous -glandulaire,  plus  lâche  que  s  s; 
g  l  Glandes  spéciales  à  coite  portion  d'oTiducte. 
Fis.  7.  <-  Portion  d'une  des  glandes  précédentes,  pour  montrer  la  façon  dont 
elle  débouche  dans  l'oviducle,  et  les  petites  sphères   qui  la  rem- 
plissent. L'acide  acétique   n'a  pas  été  employé  ici  comme  précé- 
demment. —  500  d. 
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II 

RECHERCHES  CHIMIQUES  ET  PHYSIOLOGIQUES  SUR  L'ÉCORCE 
DE  MANÇONE  (  ERYTHROPHLŒUM  GUINEENSE  )  ET  SUR 
LTLRYTrlROPHLŒUM  COUMINGA, 


.   GALLOIS   el   E.   f 


CHAPITRE  I. 

CARACTÈRES   BOTANIQUES   DE   l' ERYTHROPHLŒUM   GUINEENSE. 

Etudier  les  propriétés  chimiques  et  physiologiques  d'une 
écorce,  dont  certaines  peuplades  de  l'Afrique  occidentale  se 
servent  pour  empoisonner  leurs  flèches,  tel  a  été  le  but  de 
recherches  déjà  mentionnées  antérieurement1,  et  que  nous 
publions  aujourd'hui  avec  plus  de  détails.  Avant  de  les 
exposer,  nous  nous  empressons  d'offrir  nos  remercîments  à 
M.  Aubry-Lecomte,  conservateur  de  l'exposition  permanente 
des  colonies,  qui  a  bien  voulu  mettre  à  notre  disposition  un 
échantillon  de  cette  substance,  peu  connue  en  Europe  jusqu'à 
ce  jour. 

L'écorce  qui  fait  l'objet  de  ce  travail,  vulgairement  désignée 
tons  le  nom  d'écorce  de  Mançône  des  Portugais,  ou  Bourane 
des  Floups,  est  fournie  par  un  arbre,  l'erythrophlœum  gui- 
neense,  qui  appartient  à  la  grande  famille  des  légumineuses,  à 
la  sous-famille  des  césalpiniées,  et  à  la  série  des  dimorphan- 
drées. 

Le  genre  erythrophlœum,  de  EpoOpov  rouge,  et  tpÀoioc  écorce, 
a  été  créé  par  R.  Brown,  dans  ses  notes  sur  le  voyage  de 
Tuckey'.  Les  trois  principales  espèces  connues  jusqu'à  ce 
jour,  sont  les  erythrophlœum  guineense  et  couminga,  qui  vont 
surtout  nous  occuper,  et  l'erythrophlœum  chlorostachys.  Ce 

1  Sur  les  effets  toxiques  do   l'écorce  de   mancdne.   —   Comptas  rendus    de 
l'Académie  des  sciences,  10  mai  1S7S,  p.  1H1 . 
•  Rob.  Brown,  dans  Taekey,  narrai.,  1%  et  900. 
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dernier  arbre,  vulgairement  connu  en  Australie  sous  le  nom 
d'arbre  à  l'écorce  de  fer,  avait  été  désigné  sous  le  nom  de 
Laboucheria  chtorostachys;  mais  M.  Bâillon  a  reconnu  en  lui 
un  erythrophlœum. 

L'erythrophlœum  guineense  a  été  décrit  sous  le  nom  de 
Filiœa suaveolens* ,  parMM.Guillemin,  Perrottetet  Richard; 
d' erythrophlœum  judiciale,  par  Procler  junior;  d'erythro- 
phlœum  guineense,  par  G.  Don;  deSussybaum,  deRothwas- 
serbaum,  de  Red  Water-iree  *.  Il  a  été  trouvé  autrefois  par 
Don,  à  Sierra-Leone,  puis  à  Albreda,  par  MM.  Leprieuret 
Perrottet.  En  1836,  il  fut  retrouvé  dans  le  ravin  de  Woulli  et 
dans  le  Ferlo,  par  Heudelot,  qui  nous  a  tranmis  sur  lui  de 
nouveaux  renseignements.  Là,  dit  M.  Bâillon',  it  constitue 
un  arbre  de  30  mètres  et  plus,  à  tronc  cylindrique,  rectiligne 
et  de  2  mètres  de  diamètre,  que  les  habitants  du  pays  dési- 
gnent sous  le  nom  de  Tali  ou  Téli.  Son  bois  est  très-dur  et 
incorruptible.  Les  charpentes  faites  avec  ce  bois,  ne  brûlent 
pas  dans  les  incendies  des  cases.  On  en  confectionne  les 
coffres  et  tous  les  ustensiles  de  ménage,  car  les  termites  ne 
l'attaquent  pas.  A  Cacheo,  où  il  est  surtout  abondant,  on  en 
fait  des  affûts  de  canon,  qui  durent  fort  longtemps. 

Les  branches  de  l'erythrophlœum  guineense  naissent  à  une 
hauteur  de  5  à  6  mètres.  Les  feuilles,  planche  XVI,  sont  bi- 
pinnées,  alternes,  à  folioles  opposées,  vertes  et  luisantes,  peu 
nombreuses,  assez  larges  et  coriaces.  Les  fleurs,  dont  l'odeur 
agréable  attire  les  abeilles,  sont  disposées  en  grappes  rami- 
fiées au  sommet  des  rameaux.  Chacune  d'elles  est  supportée 
par  un  pédicelle  articulé  à  sa  base,  et  inséré  dans  l'aisselle 
d'une  bractée  caduque.  Le  réceptacle  de  la  fleur  est  concave, 
comme  on  le  voit  {pi.  XVI,  fig,  1),  sur  la  coupe  de  fleur  gros- 
sie, que  nous  avons  empruntée  àl'ouvrage  de  M.  Bâillon,  et 
sur  les  bords  de  cette  coupe  réceptaculaire,  doublée  de  tissu 
glanduleux,  s'insèrent  un  calice  gamosépale  à  5  dents,  5  pé- 
tales égaux  entre  eux,  très-légèrement  imbriqués  d'abord,  puis 
valvaires,  et  10  étamines  libres,  superposées,  5  aux  dents  du 


*  Flora  Seaegambim  tentamen,  p.  949,  pi.  LV. 
«  Syaopsis  pUntaram  diaphoricarum,  Bosenthsl. 
MaoHoan,  t.  VI,  p.  803.  oi  Histoimdea  plantes,  I.  II.  p.  1*9. 
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calice  et  5  aux  pétales.  Ces  dernières  sont  les  plus  courtes . 
Chacune  d'elles  est  formée  d'un  filet  et  d'une  anthère  bilocu- 
laire,  introrse,  déhiscente  par  deux  fentes  longitudinales,  â 
connectif souvent  surmonté  d'une  pointe  mousse,  glanduleuse. 
Le  gynécée  est  supporté  par  un  long  pied  grêle,  qui  s'insère 
au  fond  du  réceptacle.  L'ovaire,  souvent  chargé  de  très-longs 
poils  laineux,  renferme  un  nombre  indéfini  d'ovules,  et  est 
surmontée  d'un  style  court,  dont  le  sommet  non  renflé  est 
stigmatifère.  Le  fruit  {fig.  2),  est  une  gousse  aplatie,  oblongue, 
coriace  ou  ligneuse,  bivalve,  dont  les  graines  circulaires,  apla- 
ties, sont  entourées  d'une  pulpe  plus  ou  moins  épaisse.  Elles 
renferment  sous  leur  tégument,  un  embryon  charnu,  qui  en- 
toure un  albumen  épais  et  charnu  ou  presque  corné. 

Quant  à  l'écorce  de  cet  arbre,  qui  est  employée  à  empoi- 
sonner les  flèches,  et  à  préparer  des  liqueurs  d'épreuves  des* 
tinées  aux  criminels,  elle  se  présente  sous  forme  de  morceaux 
aplatis,  irréguliers,  rougeâtres,  à  surface  inégale.  Elle  est 
dure,  âbreuse,  inodore  et  détermine  de  violents  éternuments 
quand  on  la  pulvérise.  Au  rapport  des  voyageurs,  elle  occa- 
sionne la  mort  des  chevaux  qui  la  rongent.  Mise  à  bouillir 
avec  de  l'eau,  elle  fournit  un  liquide  rouge,  qui  est  donné 
dans  le  pays  comme  émétique  et  purgatif. 

CHAPITRE  II. 

EXPÉRIENCES   FAITES   AVEC  l/ EXTRAIT  DE   L'ÉCORCE   DE   MANÇÔNE 
ET   AVEC   L'EXTRAIT   DES   FEUILLES. 

Avant  de  songer  à  extraire  le  principe  actif  de  l'écorce  de 
maacône,  nous  devions  nous  assurer  que  la  substance  qui 
nous  avait  été  confiée  était  réellement  toxique,  et  pour  juger 
de  son  énergie,  nous  en  avons  préparé  des  extraits  aqueux 
et  alcooliques,  que  nous  avons  essayés  sur  divers  animaux. 

1"  Eïp.  —  Sous  la  peau  de  la  cuisse  d'un  cobaye,  on  injecte  à  9  h.  33 
du  malin,  Ï5  gouttes  d'une  solution  concentrée  d'extrait  alcoolique 
d'écorce.  A  9  h.  50,  la  respiration  est  plus  fréquente;  l'animal  devient 
de  pins  en  plus  anxieux.  A  9  h.  68,  il  tombe  sur  le.  coté  gauche,  la  tâte 
renversée  en  arrière,  et  tous  les  membres  agitée  de  secousses  convul- 
sives.  Dans  l'intervalle  des  secousses,  les  pattes  ne  sont  pointraidies, 
etonteonservé  leur  sensibilité  à  la  pression.  La  respiration  devient  d» 
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pi  us  en  plus  pénible,  et  ranimai  a  beaucoup  de  peine  à  faire  pénétrer 
de  l'air  dans  sa  poitrine.  Ces  efforts  de  respiration  deviennent  de  plus 
en  plus  rares,  et  le  cobaye  meurt  à  10  h.  5,  33  minutes  après  l'intro- 
duction du  poison  sous  la  peau. 

2"  Exp.  —  A  2  h.  12,  on,  injecte  bous  la  peau  de  la  cuisse  gauche  d'un 
cobaye,  unesolution  d'extrait  alcoolique  d'écorce  demançAne.AZ  h.  11, 
l'animal  se  promène  dans  sa  cage,  sa  respiration  est  calme;  sea  pau- 
pières sont  agitées  d'un  clignotement  répété.  La  respiration  devient 
plus  fréquente  à  2  h.  20  et  à  2  h.  25.  A  2  h.  28,  il  tombe  sur  le  coté 
droit,  en  poussant  un  cri,  et  il  est  en  proie  à  des  secousses  convulsi- 
ves.  Il  se  roule  en  cercle  et  fait  de  violents  efforts  pour  resuirer.  A 
2  h.  30,  petites  secousses  dans  les  membres,  efforts  respiratoires  plus 
éloignés.  A  2  h,  32.  secousses  plus  fortes.  Tout  le  corps  est  agité,  et 
particulièrement  le  cou  et  la  tête;  efforts  respiratoires  considérables, 
qui  s'effectuent  à  des  intervalles  de  plus  en  plus  éloignes.  A  2  h,  44, 
la  respiration  a  cessé,  et  l'animal  est  mort,  32  minutes  environ  après 
l'introduction  du  poison  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

3*  Exp.  —  A  9  h.  34  du  matin,  injection  sous  la  peau  du  dos  d'un 
cobaye,  de  10  à  12  gouttes  d'une  solution  concentrée  d'extrait  de  man- 
çéne.  A  10  h.  7,  respiration  agitée,  et  qui  devient  de  plus  eu  plus 
anxieuse.  A  10  h.  12,  l'animal  tombe  sur  le  côté  droit,  et  éprouve  des 
secousses  convulsives.  Les  inspirations  sont  profondes,  les  pupilles 
dilatées;  mort  à  10  h.  13,  c'est-à-dire  39  minutes  après  l'empoisonne- 
ment. A  l'autopsie,  pratiquée  quelques  minutes  aprèslamort,  on  trouve 
le  cœur  arrêté,  contenant  des  caillots  dans  ses  cavités.  Les  poumons 
congestionnés  présentent  de  petites  ecchymoses  sous -pieu  rai  es,  et  un 
constate  dans  plusieurs  de  leurs  lobes  l'existence  de  foyers  hémorrha- 
giques,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet  et  même  d'une  lentille.  lies 
méninges  ont  leur  aspect  normal;  le  cerveau  n'offre  riende  particulier, 
ni  à  l'extérieur,  ni  dans  l'épaisseur  de  ses  lobes;  la  moelle  n'est  point 
hyperhémiée. 

4*  Exp.  —  A  8  h.  37,  sous  la  peau  du  dos  d'un  chat.  Agé  de  5  jours 
environ,  on  introduit  2  centimètres  cubes  de  solution  d'extrait  de  man- 
çone. L'animal  manifeste  bientôt  de  l'agitation,  et  pousse  de  petits  cris. 
A  3  h.  42,  sa  respiration  est  accélérée.  A  3  h.  47,  il  se  traîne  pénible- 
ment sur  la  table.  A  3  h.  67,  eecoussea  légères  desmembres.  A  4  heu- 
res, il  est  étendu  sur  le  dos  et  a  cessé  de  se  plaindre.  A  4  h.  4,  pro- 
fonde inspiration.  Le  .pincement  des  pattes  ne  provoque  plus  de 
mouvements.  A  4  h.  10,  ou  constate  qu'aucun  mouvement  respiratoire 
ne  s'est  produit  depuis  plusieurs  minutes,  et  que  par  conséquent  l'ani- 
mal a  cessé  de  vivre.  I*  mort  a  eu  lieu  sans  secousses,  33  minutes 
environ  après  l'introduction  du  poison  sous  la  peau. 

Autopsie  s  4  h.  16.  Le  cœur  oet  arrêté,  et  ne  se  contracte  plus  so.is 
l'influence  du  courant  électrique  de  l'appareil  de  Du  Bois-Reymond. 
Au  contraire,  les  muscles  des  cuisses  se  contractent  énergiquement 
sous  l'influence  du  même  courant,  et  se  contractent  de  même,  quand  on 
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electrise  le  nerf  scialique.  I/éloctrisalion  de  la  moelle,  dans   la  région 
dorsale,  provoque  de  très-faiblesoontraotionsdea  membres. 

S*  Exp.  —  A  3  h.  4,  on  injecte  sotie  le  peau  du  dos  d'une  grenouille 
1  centimètre  cube  environ  de  solution  d'extrait  de  manoône.  A  3  h.  15, 
l'animal  marche  sous  sa  cloche,  et  ne  parait  pas  encore  sérieusement 
impressionné  parle  poison. A  3h.  50,  il  est  immobile,  et  la  tète  appuyée 
sur  la  table.  A4  b.  6,  la  grenouille  est  morte.  On  ouvre  le  thorax,  et  on 
constate  que  le  ventricule  du  cœur  est  arrêté  en  systole.  Touché  avec 
la  pince  électrique  de  Pulvermacher,  il  ne  se  contracte  pas,  tandis 
que  les  oreillettes  se  contractent  encore.  Les  muscles  des  cuisses  se 
meuvent  énergiquement  au  contact  de  octto  pince,  et  la  galvanisation 
des  nerfs  scia  tiques  détermine  de  vives  secousses  dans  les  pattes  pos- 
térieures. 

B*  Exp.  —  A  4  h.  du  soir,  on  introduit  sous  la  peau  de  la  cuisse 
droite  d'une  grenouille,  une  solution  concentrée  d'extrait  d'éeorce  de 
nmuçône.  L'animal  s'agite  d'abord  ;  mais  au  bout  d'un  quart  d'heure, 
l'excitation  a  fait  place  à  de  l'abattement.  A4  h.  30,  la  cuisse  droite 
est  affectée  d'un  commencement  de  paralysie.  Si  on  l'étend,  la  gre- 
nouille ne  la  retire  pas,  et  si  on  la  pince,  elle  la  retire  faiblement,  tan- 
dis qu'elle  retire  énergiquement  la  patte  gauche.  A  4  h.  40,  la  patte 
droite  est  de  plus  en  plus  flasquo  et  insensible  au  pincement.  Affaisse- 
ment général  de  plus  en  plue  prononcé.  A  5  h.  3,  mort  sans  secous- 
ses et  sans  convulsions.  On  ouvre  le  thorax,  et  on  constale  que  le 
cœur  ne  bat  pins,  et  que  le  ventricule  est  orrèlè  en  systole. 

T  Exp.  —  Non  contents  d'expérimenter  la  puissance  toxique  de  Té- 
corce  de  mancône,  sur  des  grenouilles  et  sur  de  petits  mammifères, 
nous  avons  voulu  l'essayer  sur  le  cheval.  Nous  en  avons  fait  macérer 
iO  grammes,  dans  de  l'alcool  acidulé  par  l'acide  tar trique.  Nous  avons 
évaporé  en  extrait,  et  l'extrait  repris  par  l'eau  a  été  injecté  sous  In 
peau  de  l'épaule  d'une  jument  atteinte  de  farda  chronique.  Peu  de 
temps  après  l'injection,  l'animal  est  inquiet,  se  déplace  constamment  el 
gratte  la  sol  avec  ses  pieds.  L'urine  et  les  matières  fécales  sont  reje- 
tées à  plusieurs  reprises,  et  on  constate  de  nombreux  bâillements, 
résultant  sans  doute  de  l'interruption  de  la  digestion.  Cetto  période 
d'excitation  se  calme  au  bout  de  trois  quarts  d'heure,  et  l'animal  se 
conche  ;  mais  il  se  relève  presque  aussitôt.  On  le  fait  sortir  de  sa  stalle 
pour  le  promener,  et  on  constate  que  sa  marche  est  vacillante  et  pé- 
nible. 11  semble  que  le  moindre  effort  provoquerait  sa  chute,  et 
qu'il  tomberait  également,  si  on  le  forçait  à  marcher  plus  vile  Le 
pools  est  fréquent  ;  les  battements  du  cœur  sont  tumultueux,  et  on  eu- 
leod de  gros  râles  dans  les  poumons.  Ces  symptômes  s'aggravent  de 
plu»  en  pins,  et  vraisemblablement  l'animal  n'aurait  pas  lardé  à  suc- 
comber, si  pour  des  motifs  étrangers  à  noire  volonté  on  n'eût  pas  été 
obligé  de  l'abattre. 

Cinq  minutes  après  la  mort  par  assommement,  on  pratique  l'autop- 
sie. A  l'incision  des  troncs  cruraux,  tors  de  la  désarticulation  des 
un.  m  une.,  t*  sis»,  111.  14 
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jointures  coxo-fémorales,  un  sang  très-noir  jaillit  eu  jeU  isochrone», 
de  10  à  15  centimètres  de  hauteur,  pendant  au  moins  uns  minuta. 
Les  masses  musculaires  sont  noirâtres  et  comme  ratios.  Aucune  in- 
jection des  plèvres;  le  tissu  pulmonaire  a  perdu  sa  leinu)  rosée  nor- 
male ;  il  est  congestionné,  d'un  brun  rougeitre  clair  ;  aous  la  plèvre 
viscérale,  et  principalement  dans  las  appendices  antérieurs,  rampent 
d  énormes  vaisseaux  bleuâtres  gorgés  de  sang.  Des  coupes  pratiquées 
en  divers  sens  dans  l'épaisseur  des  poumons  laissent  sourdre  uns 
grande  quantité  de  sang  noir.  Toute  la  (rame  pulmonaire  est  d'uu 
rouge  brun  foncé. 

IjO  péricarde  contient  un  litre  environ  d'un  liquide  jaunâtre  et  très- 
clair.  Dans  les  sillons  coronaire  et  veutrirmlaire,  se  trouvent  d'énormes 
vaisseaux  noirâtres,  dont  on  distingue  très- nettement  les  ramifications 
les  plus  déliées.  Sous  l'endocarde  ventriculalre  gauebe,  surtout  au 
niveau  des  gros  piliers,  on  remarque  de  larges  plaques  ou  tache» 
brunâtres,  irrégulières.  Rien  de  semblable  dans  le  ventricule  droit.  Le 
face  postérieure  du  diaphragme  est  piquetée  d'une  infinité  de  taches 
pétéehiales,  arrondies,  roses  et  brunes,  dont  la  grosseur  varie  depuis 
le  volume  d'un  grain  de  millet,  jusqu'à  celui  d'un  haricot.  Les  lésions 
du  foie  et  de  la  rate,  anciennes  et  profondes,  se  rattachent  directement 
au  larcin.  Rien  d'anormal,  ni  dans  les  reins,  ni  dans  la  vessie,  ni  dans 
l'ensemble  du  tube  intestinal.  L'estomac  est  fortement  ballonné,  par  les 
gaz  d'une  digestion  laborieuse  interrompue. 

Après  cette  première  série  d'expériences  sur  l'écorce  de  maucône, 
il  était  intéressant  d'expérimenter  les  feuilles  du  même  arbre. 

Avec  un  gramme  de  ces  feuilles,  que  nous  avons  dues  à  l'obligeance 
de  M.  Poisson,  aide-naturaliste  au  Muséum,  nous  avons  préparé  un 
extrait  alcoolique,  et  nous  avons  repris  par  l'eau,  pour  avoir  un  extrait 
aqueux. 

8*  Exp.  —  Ou  met  le  cuiur  à  uu  sur  une  grenouille,  et  on  constats 
iju'il  bat  tf8  fois  par  minute.  On  injecte  alors,  à  4  h.  46,  sons  la  peau 
de  Tune  des  'pattes  jiostérieures,  8  gouttes  de  solution  de  l'extrait 
aqueux.  A  4  h.  48,  on  compte  40  pulsations  régulières.  A  4  h.  52,  le 
ventricule  est  presque  complètement  arrêté  ;  les  oreillettes  gorgées  de 
sang  se  contractent  encore.  La  respiration  continue  ;  l'animal  fait  des 
efforts  pour  s'échapper.  A  4  h.  51,1e  ventricule  rougit  très-légère  meut, 
sous  l'influence  de  petites  quantités  de  sang  envoyées  par  les  oreil- 
lettes ;  mais  il  parait  rigide,  et  se  contracte  d'une  manière  impercep- 
tible. A  5  h.  8,  les  oreillettes  présentent  encore  quelques  pulsations.  A 
~t  h.  20,  elles  sont  immobiles;  mais  elles  se  contractent  faiblement, 
quand  on  les  excite  avec  un  corps  étranger,  tandis  que  le  ventricule  est 
insensible  à  ce  contact.  A  5  h.  45,  la  grenouille  est  encore  capable  de 
se  retourner  du  dos  sur  le  ventre.  A  6  heures,  elle  retire  aes  pattes 
quand  on  les  pince,  mais  elle  est  de  plus  en  plus  épuisée,  et  on  cesse 
de  l'observer. 

Nous  n'avons  pu  nous  procurer    des  graines  de   l'erythra- 
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phlœum  guineense,  mais  nous  croyons  pouvoir  affirmer  qu'el- 
les sont  toxiques  comme  les  feuilles  et  comme  l'écorce. 

L'ensemble  de  ces  faits  révélait  suffisamment  l'existence 
d'une  substance  active,  dans  l'écoraa  et  les  feuilles  de  l'ery- 
thropklœum  guinoenss,  et  c'est  ce  principe  actif  qu'il  s'agis* 
sait  d'extraire. 

CHAPITRE  III. 

EXTRACTION   DU   PRINCIPE   ACTIF   DE   L'ÉCORCE   DE   MANÇÔNE. 

Pour  isoler  le  principe  actif  de  l'écorce  de  mançône,  on  la 
pulvérisa,  en  prenant  toutes  les  précautions  possibles,  pour 
empêcher  l'introduction,  de  la  poudre  dans  la  bouche  pu  dans 
les  fosses  nasales,  car  autrement,  l'opérateur  est  atteint  im- 
médiatement d'un  violent  coryza.  11  éprouve  une  sensation 
pénible  de  sécheresse  à  la  gorge,  et  il  y  aurait  certainement 
des  accidents  plus  sérieux  encore  à  redouter,  si  la  poudre  One 
pénétrait  en  quantité  notable  dans  les  voies  respiratoires.     , 

L'écorce  pulvérisée  est  mise  en  macération  pondant  3  jours 
dans  de  l'alcool  à  90",  froid  et  légèrement  acidulé  par  l'acide 
chlorhydrique.  On  passe  avec  expression,  on  filtre  et  on  répète 
Sou  3  fois  laméme  manipulation,  jusqu'à  complet  épuisement 
de  la  substance.  On  réunit  les  teintures  alcooliques,  et  on  en 
distille  la  plus  grande  partie  au  bain-marie  ;  on  évapore  le 
reste  à  une  basse  température,  et  on  obtient  un  extrait  d'un 
rouge  brun,  riche  en  matière  résineuse.  On  traite  à  5  oufi 
reprisée,  cet  extrait  par  l'eau  distillée  tiède,  afin  de  lui  enle- 
ver toute  ea  matière  active  ;  on  laisse  refroidir  les  liqueurs, 
on  les  filtre,  et  on  les  concentre  au  bain-marie.  Quand  elles 
sont  parvenues  au  degré  de  concentration  convenable,  on  les 
laisse  refroidir,  on  les  décante  dans  une  éprouvette,  on  les  sa- 
ture par  l'ammoniaque,  et  on  verse  dessus  &  ou  5  fois  leur  vo- 
lume d'éther  acétique,  qu'on  à  eu  soin  de  débarrasser  de  l'ex- 
cès d'acide  acétique,  qu'il  renferme  habituellement  dans  le  com- 
merce. On  agite  vigoureusement  plusieurs  fois  le  contenu  de 
f  éprouvette,  puis  on  sépare  i'éther  acétique,  au  moyen  de 
F  entonnoir  à  robinet,  et  pour  être  sur  d'avoir  convenablement 
épuisé  la  solution  aqueuse,  en  l'agite  une  seconde  t'ois  avec 
4  fais  son  wlmne  d'éther  acétique. 
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Les  solutions  èthérées  sont  filtrées,  évaporées  au  bain- 
mnrie  à  une  basse  température,  et  le  résidu  jaunâtre  qu'elles 
fournissent  est  traité  à  plusieurs  reprises  par  l'eau  distillée 
froide.  On  filtre  cette  solution  aqueuse,  et  on  la  laisse  évapo- 
rer dans  une  petite  capsule  de  verre,  sous  le  vide  de  la-  ma- 
chine pneumatique  Si  le  résidu  obtenu  n'est  pas  suffisamment 
pur,  on  le  redissout  dans  l'éther  acétique,  onfiltre,  on  évapore, 
on  reprend  par  l'eau  distillée,  et  cette  dernière  solution  est 
abandonnée  à  l'évaporation  spontanée  sous  une  cloche,  en 
présence  de  l'acide  sulfurique. 

Un  second  procédé,  basé  sur  la  méthode  de  Stas,  à  laquelle 
nous  avons  fait  subir  une  modification,  nous  a  donné  aussi 
un  résultat  avantageux. 

L'écorce  de  mançone  pulvérisée  est  mise  à  macérer  à  froid 
pendant  3  jours,  avec  un  centième  de  son  poids  d'acide  lar- 
trique,  dans  de  l'alcool  à  90°.  On  passe  avec  expression,  on 
filtre  et  on  répète  3  fois  la  même  opération.  Les  teintures  al- 
cooliques sont  distillées  en  grande  partie  au  bain-marie;  le 
reste  est  évaporé  sur  l'eau  chaude  également,  à  une  basse 
température,  et  jusqu'à  consistance  d'extrait.  On  reprend  cet 
extrait  par  l'eau  distillée  tiède,  jusqu'à  ce  qu'il  soitépuisé  ;on 
réunit  les  liqueurs,  on  les  laisse  refroidir,  on  les  filtre  et  on 
les  concentre  à  une  basse  température.  Cette  dernière  solution 
est  neutralisée  par  un  excès  de  bicarbonate  de  soude,  et  on  ' 
l'agite  immédiatement  avec  5  fois  son  volume  d'éther  acétique 
pur.  On  prolonge  le  contact  pendant  plusieurs  heures,  on  sé- 
pare l'éther  au  moyen  de  l'entonnoir  à  robinet,  et  on  répète 
la  même  manipulation  avec  une  nouvelle  quantité  d'éther  acé- 
tique. 

Cet  éther  est  évaporé  à  l'air  libre,  à  une  basse  température; 
on  reprend  le  résidu  par  l'eau  distillée  froide,  on  filtre,  on 
laisse  évaporer  sous  le  vide  de  la  machine  pneumatique,  et 
on  purifie  comme  il  a  été  dit  précédemment. 

La  substance  active  que  nous  avons  extraite  de  l'écorce  de 
l 'erylhrophloeum  guineense,  et  à  laquelle  nous  proposons  de 
donner  le  nom  d'érylhrophléine,  obtenue  par  le  premierpro- 
cédé,  se  présente  sous  l'aspect  d'une  matière  transparente, 
amorphe,  d'une  couleur  ambrée  claire,  de  consistance  ferme 
et  gommeuse  au  toucher.  Obtenue  par  le  second  procédé, elle 
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est  d'un  blanc  jaunâtre,  transparente,  et  présente  un  aspect 
cristallin,  facile  à  constater  au  microscope. 

Nous  nous  sommes  demandé,  si  l'érythrophléine  préexis- 
tait dans  l'écorce  de  mançône,  à  l'état  d'alcaloïde,  ou  si  elle 
n'était  pas  le  produit  du  dédoublement  d'un  glyooside  naturel, 
sous  l'influence  des  acides  employés  dans  le  procédé  d'ex- 
traction. 

Si  elle  existait  dans  la  plante,  à  l'état  de  glycoside,  on  de- 
vrait l'obtenir  directement  par  décoction  dans  l'eau  distil- 
lée. Or,  quand  on  fait  bouillir  la  poudre  d'écorce  de  man- 
çône avec  l'eau,  qu'on  concentre  et  qu'on  filtre,,  on  obtient  un 
liquide  qui  précipite  faiblement  en  blanc  par  l'iodure  de  mer- 
cure ioduré,  et  en  blanc  jaunâtre,  par  l'iodure  de  potassium 
ïodnré.  Ces  réactions  caractérisent  les  alcaloïdes  et  non  les 
glycosides  ;  c'est  donc  bien  un  alcaloïde,  que  l'eau  distillée  a 
enlevé  à  l'écorce. 

Qu'on  substitue  à  l'eau  l'éther  acétique,  qu'on  fasse  bouil- 
lir, qu'on  filtre  bouillant,  qu'on  évapore  à  siccité,  et  qu'on  re- 
prenne le  résidu  par  l'eau,  on  obtient  cette  fois  encore  une 
solution  qui,  vis-à-vis  des  réactifs,  se  comporte  comme  la  pré- 
cédente. L'eau  et  l'éther  acétique  se  chargent  donc  d'une 
petite  quantité  d'alcaloïde  enlevée  directement  à  l'écorce  ; 
mais  ces  deux  véhicules  n'en  dissolvent  qu'une  faible  propor- 
tion, tandis  que  l'eau  acidulée  par  l'acide  chlorhydrique  en 
entraine  davantage,  et  on  ne  peut  dire  que  c'est  un  produit 
de  transformation  résultant  de  l'intervention  de  l'acide,  puis- 
qu'on l'obtient,  quoique  en  minime  proportion,  quand  on  opère 
avec  l'eau  simple  ou  l'éther  acétique. 

En  raison  de  la  petite  quantité  d'écorce  de  mançône,  qui  a 
été  mise  à  notre  disposition,  nous  n'avons  pu  extraire  assez 
d'érythrophléine,  et  l'amener  à  un  état  de  pureté  suffisant 
pour  en  faire  l'analyse.  C'est  une  lacune  de  nos  recherches, 
que  nous  comblerons  aussitôt  que  possible. 

En  attendant,  voici  les  principaux  caractères  chimiques  de 
l'alcaloïde  que  nous  avons  isolé  : 

L'érythrophléine  est  soluble  dans  l'eau,  dans  l'alcool  ordi- 
naire, dans  l'alcool  amylique  et  dans  l'éther  acétique.  Elle  est 
peu  ou  pas  soluble  dans  l'éther  sulfurique,  le  chloroforme  et 
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là  benzine.  Elle  se  combiné"  flVec  lés  acides  pour  former  dos 
sels. 

Elle  précipite  par  la  solution  concentrée  de  chlorure  de  pla- 
tine. Si  on  dissout  dans  l'eau  froide  le  précipité  ainsi  formé, 
et  qu'on  laisse  la  solution  s'évaporer  soUs  une  cloche;  en  pré- 
sence de  l'acide  sulfuriqtie,  on  obtient  un  résidu  cristallin  de 
chlorure  double  d'érythrophléine  et  de  platine,  qu'on  peut  pu- 
rifier pat*  plusieurs  cristallisations  successives; 

La  solution  d'érytrophléine  mise  en  contact  avec  l'acide 
sUlfurique,  ne  produit  rien  à  froid  ;  mais  si  on  chauffe,  on  fait 
apparaître  une  couleur  brun  sale,  qui  passe  au  violet  par  le 
refroidissement.  Point  de  coloration,  ni  A  froid,  ni  A  chaud, 
avec  les  acides  nitrique  et  chlorhydrique  ; 

Avec  l'acide  phdspho-'molybdique,  précipité  grenu,  jaune 
verdâtre,  qui  passe  au  vert  le  lendemain  ; 

Avec  l'acide  picrique,  précipité  jaune  vert  [ 

Avec  l'iodure  de  potassium  iodurét  précipité  jaune  rou- 
geâtre  ; 

Avec  l'iodure  de  mercure  et  de  potassium,  précipité  blanc  ; 

Avec  l'iodure  de  bismuth  et  de  cadmium,  précipité  jaune; 

Avec  l'iodure'de  cadmium  et  de  potassium,  précipité  blanc 
floconneux  ; 

Avec  le  bichromate  de  potasse,  précipité  jaunâtre; 

Avec  le  bichlorure  de  mercure,  précipité  blanc  ; 

Avec  le  chlorure  d'or,  précipité  blanchâtre  j 

Avec  le  chlorure  de  platine,  précipité  blanc  jaunàtrei  cris- 
tallin; 

Avec  le  chlorure  de  palladium,  précipité  blanc. 

Mise  en  contact  avec  le  permanganate  de  potasse  et  l'acide 
sulfurique,  l'érythrophléine  prend  une  couleur  violette,  moins 
intense  que  celle  que  fournit  la  strychnine  dans  les  mêmes 
conditions^  et  q'ù  prend  bientôt  une  teinte  sale. 

La  solution  de  potasse  concentrée  donne  avec  le  chlorhy- 
drate d'érythrophléine,  un  précipité  blanc  cristallin.  —  Si  on 
approche  de  la  même  solution  concentrée,  une  baguette  trem- 
pée dans  l'ammoniaque,  il  se  forme  à  distance  et  immédiate- 
ment, un  précipité  blanc,  opaque,  qui  offre  au  microscope 
l 'aspect  cristallin,  et  qui  se  redissout  dans  l'éther  acétique. 
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CHAPITRE  IV. 

EXPÉRIENCES    PHYSIOLOGIQUES    SUR     l'ÉRYTHROPHLÉINE    ET    LE 

CHLORURE  DOUBLE  d'ÉRYTHROPHLÉINE  ET  DE  PLATINE.  l'É- 

RYTHROPHLBINE  EST  UN  I-OISON    DU    CIEUR.     —  EFFET»  DE  L*A- 
TROP1NE  ET  DU  CURARE. 

I  i. 

9»  Exp.  —  Pouf  savoir  si  l'alcaloïde  obtenu  de  l"écorce  de  mançotte 
jouit  des  mêmes  propriétés  toxiques  que  l'extrait  de  i'écorce,  et  quel 
est  sou  degré  d'activité,  nous  en  pesons  1  milligrammes,  et  après  les 
avoir  fait  dissoudre  dans  2  grammes  d'eau  distillée,  nous  les  injectons 
à  4  h.  1/2  du  soir,  sous  ia  peau  du  ventre  d'un  cobaye.  Au  bout  d'une 
heure,  l'animal  paraît  souffrant  ;  il  allonge  le  cou,  comme  s'il  éprouvait 
de  la  dyspnée,  et  reste  blotti  dans  un  coin  de  sa  cage.  On  l'abandonne 
a  lui-même,  et  le  lendemain  matin,  de  bonne  heure,  ou  le  trouve  mort . 
L'animal  a  donc  été  tné,  dans  l'espace  de  quelques  heures,  par  4  milli- 
grammes  d'érythrophléine  pure. 

10*  Exp.  —  Sous  la  peau  du  doe  d'un  cobaye,  à  4  h.  30,  noue  iajoo- 
tous  gros  comme  deux  têtes  d'épingle  d'érylhrophléine  impure  .dissoute 
dans  2  grammes  d'eau.  A  4  h.  33,  l'animal  pousse  de  petits  cris 
plaintifs  ;  à  4  h.  35,  il  éprouve  de  la  gêne  à  la  respiration  ;  il  allonge 
lèeou  et  témoigne  de  son  inquiétude  cro  lésante.  A  A  h.  3™t  il  tombé  sur 
le  coté,  et  éprouve  alternativement  des  seeousses  et  de  là  raideur  des 
membres.  A4  h.  39,  continuation  des  secousses  avec  cris  plaintifs, 
mouvements  respiratoires  saccadés.  La  bouche  eat  ouverte,  et  l'animal 
se  roule.  Même  état  à  4  h.  40;  l'œil  est  encore  sensible  au  toucher.  A 
dater  de  oe  moment)  les  secousses  des  membres  sont  moins  intenses, 
et  les  mouvements  respiratoires  m  ralentissent.  A  1  h.  43,  émission 
d'uriné;  mort  à  4  h.  44,  c'est-à-dire  1 1  minutes  après  l'introduction  du 
poison  dans  l'organisme. 

Autopsie  immédiate  :  le  cœur  est  arrêté;  les  mouvements  péristal- 
tâfuBB  des  intestins  sont  très-aoousés.  On  électrise  le  cœur,  sans  par- 
venir à  réveiller  ses  contractions  ;  la  galvanisation  des  musetds  les  fait 
contracter  énergique  ment,  et  l'électrisation  du  scia  tique  provoque  des 
mouvements  très-prononcés  dans  la  patte  correspondante. 

H*  Exp.  —  A  8  h.  11,  sous  la  peau  du  dos  d'un  chat  flgé  de  5  jours, 
on  pratique  la  même  injection  que  dans  l'expérience  précédente.  A 
3  h.  3!,  l'animal  s'agite  et  pousse  des  cris.  A  S  h.  40,  il  est  renversé 
sur  le  dos,  et  répond  à  peine  aux  excitations.  A  3  h.  19,  profonde  In- 
spiration, à  laquelle  succède  une  immobilité,  qui  fait  croire  à  la  mort  de 
l'animal.  I.e  pincement  des  membres  ne  provoque  plusde  mouvements. 
Cependant,  a  3  h.  51,  on  observe  encore  une  profonde  inspiration,  qui 
est  la  dernière;  la  mort  a  donc  eu   lieu  dans  l'espace   de  31  minutes 
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Autopsie  à  3  h.  58  :  le  cœur  est  arrêté,  mais  sen  ventricules  ae  con- 
tractent bous  l'influence  de  la  pile  de  Pulvermacher.  Lea  poumons  sont 
d'un  beau  rose,  sans  trace  cl 'ecchymoses.  A.  4  h.  05,  tes  ventricules 
ne  se  contractent  plus  au  contact  de  la  pince  électrique,  tandis  que  les 
muscles  de  la  patte  sont  très -sensibles  au  passage  du  courant,  soit 
qu'on  les  galvanise  directement,  soit -qu'on  galvanise  le  nsrf  asiati- 
que. 

Ces  trois  expériences  établissaient  nettement  que  l'érythro- 
phléine  jouissait  d'une  activité  considérable,  et  que  son  action 
était  tout  à  fait  analogue  à  celle  de  l'extrait  de  mançône.  Parmi 
les  symptômes  observés,  nous  fûmes  surtout  frappés  de  t'arrél 
du  cœur,  et  do  Timposaibilité-de  le  faire  contracter  sous  l'in- 
fluence du  courant  électrique,  soit  au  moment  même  où  on 
ouvrait  le  thorax,  soit  quelques  minutes  plus  tard,  alors  que 
les  muscles  lisses  et  striés  avaient  conservé  intactes  leurs 
propriétés  contractiles.  Il  s'agissait  donc  de  vérifier,  si  l'éry- 
throphléine  exerçait  une  action  spéciale  sur  le  muscle  cardia- 
que, si  en  un  mot,  on  pouvait  la  ranger  parmi  les  poisons  du 
cœur  déjà  connus.  C'est  dans  ce  but  que  nous  avons  tenté 
les  expériences  suivantes  : 

12*  Exp.  —  On  met  le  cœur  à  nu  sur  une  grenouille,  et  on  constate 
qu'il  bat  15  fois  par  minute.  A  1  h.  1,  on  injecte  de  haut  en  bas,  sous 
la  peau  de  la  jambe  droite,  une  solution  contenant  2  milligrammes 
d'érythrophtéine  pure.  A  i  h.  4,  46  pulsations  régulières ,  mais  les 
contractions  du  ventricule  sont  déjà  modifiées,  et  semblent  se  faire  en 
deux  temps.  A  1  h.  6,  les  pulsations  du  ventricule  sont  très  ralenties; 
il  ne  se  remplit  plus  entièrement  de  sang,  et  ne  se  contracte  plus  que 
partiellement,  Une  portion  de  sa  surface  reste  blanche,  et  il  ne  répond 
plus  qu'une  fois,  à  deux  ou  trois  contractions  des  oreillettes.  Il  se  tord 
sur  lui-même,  etparalt  devenir  rigide. 

Al  h.  1,  il  est  blanc,  conique,  et  complètement  arrêté  en  systole. 
—  Les  oreillettes  battent  encore  faiblement  et  irrégulièrement  pendent 
deux  minutes,  puis  elles  s'arrêtent  en  diastole. 

Deux  milligrammes  d'érythrophtéine,  injectés  sous  la  peau,  ont  donc 
suffi  pour  paralyser  le  cœur  en  6  minutes.  Mais  la  grenouilla,  qui 
peut  vivre  an  certain  temps  sans  circulation,  n'est  point  tuée  immédia- 
tement ;  elle  respire,  marche  et  saute,  sous  la  cloche  qui  la  renferme. 
Elle  retire  ses  pattes  quand  ou  les  pince;  puis,  dans  un  espace  de  temps 
dont  la  durée  varie  de  une  demi-heure  à  une  heure,  ou  plus,  elle  s'en- 
gourdit petit  à  petit,  devient  de  moiua  en  moins  sensible  aux  exci- 
tations extérieures,  s'affaisse  et  tombe  dans  un  état  de  résolution 
profonde,  au  milieu  duquel  la  mort  se  produit. 

A  tlalpr  'le  ce  moment,  et  pendant  plusieurs  heures  encore,  selon  la 
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saison,  s»te  nerfs  reniant  sensibles  au  passage  du  courant  électrique, 
et  ses  muscles  se  contractent  sous  l'influence  du  même  courant.  Mais 
le  ventricule,  dès  qu'il  a  été  paralysé  par  l'érythroph  léine,  donnée  à 
dose  suffisante,  demeure  immobile  au  contact  de  la  pince  électrique, 
ou  du  moins  ne  fait  plus  que  se  rider  légèrement,  dans  une  contraction 
Abrillairo.  Pendant  un  temps  variable,  et  toujours  de  courte  durée,  les 
oreillettes  exécutent  encore  des  mouvements  automatiques,  qu'on  ré- 
veille en  les  irritant  ou  sn  les  électrisant;  mais  il  n'y  a  plus  de  circu- 
lation générale.  La  dose  d'érythrophléine  nécessaire  pour  tuer  le  cœur 
varie  avec  la  vigueur  dos  grenouilles, el  ne  peut  être  indiquée  d'une 
manière  absolue.  Ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  plus  elle  est  élevée, 
plus  vite  le  muscle  cardiaque  est  paralysé,  et  insensible  au  courant 
électrique. 

s  ». 

Si  la  solution  d'érythrophléine  est  douée  d'une  activité 
considérable,  quand  elle  est  injectée  dans  la  patte  de  la 
grenouille,  elle  agit  plus  rapidement  encore,  et  â  moindre 
dose,  quand  elle  est  mise  en  contact  direct  avec  le  cœur.  Son 
effet  est  un  peu  plus  lent,  quand  on  supprime  la  circulation  ; 
mais  l'intoxication  se  produit  néanmoins  par  absorption  inters- 
titielle. 

13*  Exp.  —  Sur  une  grenouille  vigoureuse,  le  cœur  mis  à  nu  bat  44 
fois  par  minute.  On  enlève  le  péricarde,  et  à  3  h.  28,  on  fait  tomber 
directement  sur  le  muscle  cardiaque,  une  goutte  d'eau  distillée,  con- 
tenant en  dissolution,  un  demi-milligramme  d'érythrophléine  pure.  — 
A  3  h.  30.  36  pulsations  ;  —  à  3  h .  83,  33  pulsations  ;  a  2  h.  40,  on  n  e 
compte  plus  qu'environ  16  contractions  du  ventricule,  qui  s'effectuent 
avec  la  plus  grande  peine.  —  A  2  h.  42,  le  ventricule  est  arrêté  en 
systole  ;  il  est  blanc,  conique,  et  n'exécuto  plus  que  quelques  plissements 
Similaires  très- restreints.  Les  oreillettes'pré sentent  quelques  contrac- 
tions, soit  spontanées,  soit  provoquées  par  le  contact  d'un  corps 
étranger,  et  qu'on  remarque  encore  à  2  h.  47.  —  A  3  h.  10  et  3  h.  15, 
la  grenouille  saute  aous  sa  cloche  ;  ta  pince  électrique  appliquée  sur 
le  cœur,  n'en  réveille  point  les  mouvementé.  —  A  S  h.  50,  l'animal  est 
affaissé  et  inerte  ;  cependsnt  il  retire  encore  ses  psttes,  pour  les 
soustraire  au  pincement,  A  4  h.  30.  il  est  mort.  —  A  5  heures,  les  scia- 
tiqnes,  mis  à  nu  et  galvanisée  avec  la  pince  de  Pulvennacher,  font  con- 
tracter énergiquement  les  membres  postérieurs.  —  Même  résultat 
à  6  heures,  et  à  6  h.  15.  —  A  6  h.  25,  le  moelle  è pi nier e  est  encore 
impressionnée  pur  le  passage  du  courant  électrique. 

Cette  observation  prouve  qu'il  a  suffi  d'un  demi-milli- 
gramme d'érythrophléine  en  dissolution,  déposée  directement 
sur  le  cœur,  pour  paralyser  le  ventricule  dans  l'espace  de 
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14  minutes,  et  pour  amener  la  mort  en  2  heures  environ. 
Ot,  la  même  quantité  de  poison,  injectée  sous  la  peau,  n'aurait 
sans  doute  produit  qu'un  effet  insignifiant,  ou  au  mois  beau- 
coup plus  lent  à  se  manifester. 

11*  Exp.  —  A  2  h.  35,  lecteur  est  mis  à  nu,  sur  une  grenouille,  et  dé- 
barrassé de  son  péricarde  ;  puis  on  dépose  à  sa  surface,  gros  comme 
une  tété  d'épingle  d'érythrophléine  impure  non  dissoute.  —  A  2  h,  37, 
les  mouvements  du  ventricule  sont  déjà  notablement  modifiés,  et  a 
2  h.  40,  il  est  arrêté  en  systole.  11  a  donc  suffi  de  5  minutes  pour  pro- 
duire ce  résultat,  quoique  le  poison  non  dissous,  fût  daDs  des  con- 
ditions moins  favorables  d'absorption,  —  Dès  qu'il  est  arrêté,  le 
ventricule  ne  se  contracte  plus,  ni  spontanément,  ni  sous  l'influence 
d'une  irritation  directe. 

t5»Exp.  — Sur  une  grenouille,  on  lie  le  cœur  à  sa  base,  et  à8  h. 30,  on 
lui  Injecte  u tla  solution  d'érythrophléine  de  4  milligrammes,  fioûslupeau 
de  la  patte  gauche.  A  4  heures,  l'animal  est  déjà  abattu  et  un  peu  en- 
gourdi. A4  h.  :i2i  il  retire  ses  pattes  quand  oh  les  pince,  maie  si  un 
le  place  eur  le  dos,  il  n'essaie  point  de  se  retourner.  A  5  heures,  U  a  cessé 
de  vivre.  Il  est  donc  mort  dans  l'espace  d'une  heure  et  demie,  quoiqu'il 
n'y  eût  plus  de  circulation  générale  ;  et  c'est  à  peine  si,  en  tenant 
compte  de  la  dose  injectée,  la  marche  de  l'Intoxication  a  été  retardée 
d'une  manière  appréciable. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  savoir  si  le  chlorure  double  d'éry- 
throphléine  et  de  platine,  que  nous  avions  préparé,  exercerait  sur  le 
cœur  la  même  action  que  l'érythrophléine  elle-même,  et  pour  le  vé- 
rifier, nous  avons  eu  recours  à  l'expérience  suivante  : 

IB'-Exp.  —  On  met  le  cœur  à  nu,  sur  une  grenouille,  et  on  compte 
42  à  41  pulsations  du  ventricule  par  minute.  A  1  h.  30,  sur  ce  cœur 
dépouillé  de  son  péricarde,  on  fait  tomber  3  ou  1  gouttes  d'eau  distillée, 
dans  laquelle  on  a  faitdissoudre  gros  comme  une  forte  tête  d'épingle 
decblorure  double  d'érythrophléine  et  de  platine.  A  1  h.  34,  le  nombre 
des  pulsations  est  réduit  à  28.  A  1  h.  39,  le  ventricule  est  arrêté  ea 
systole  ;  il  n'a  donc  fallu  que  9  minutes  pour  obtenir  ce  résultat,  qui 
montre  l'analogie  de  propriétés  du  chloruré  double  et  de  Kérythro- 
phléinepure. 

S  m. 

Le  cœur  paralysé  par  l'érythrophléine,  peut-il  reprendre 
ses  mouvements  sous  l'influence  dé  l'atropine? 

17'  Exp.  —  Sur  une  grenouille,  dont  le  cœur  e  et  mit  a  nu,  on  injecte 
sous  la  peau  d'un  des  membres  postérieurs,  gros  comme  une  tète 
d'épingle  d'érythrophléine,  dissoute  dans  quelques  gouttes  d'eau. 
Trois  minutes  après  l'injection,  l'intoxication  du  cœur  eè  traduit  par 
des  symptômes  évidents.  I*  ventricule  ne  se   remplit  plus  compte- 
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tement  ;  c'est  tantôt  sa  moitié  droite,  et  tantôt  stt  moitié  gauohe  qui  «il 
contracte;  ses  pulsations  deviennent  de  plus  en  plus  irrég'iliéresj  de 
plus  en  plus  faibles,  et  finalement  il  s'arrête  en  systole,  six  minute» 
«près  l'inoculation  du  poison.  Les  oreillettes  continuent  à  battre  fai- 
blement, et  s'arrêtent  en  diastole  quelques  minutes  plus  tard. 

A  ce  moment,  c'est-à-dire  10  à  12  minutes  après  l'injection  toxique, 
on  arrose  lé  cœur  avec  une  solution  de  sulfate  d'otfopine,  et  on  con- 
state qu'on  ne  réveille  point  ses  mouvements,  tandis  que  lé  Contact 
du  doigt  provoque  encore  des  contractions  rudiment  a  1res. 

18' Ext>.  — A  3  h.  54,  Suruflc  grenouille,  dont  le  cœur  est  mis  n  nu, 
on  Injecte  sons  la  peau  d'une  des  pattes  postérieures,  une  solutioli 
d'érythrophtéine.  A4  h.  8,  au  moment  où  les  contractions  du  ventri- 
cule étaient  ralenties,  irrégulières  et  sur  le  point  de  s'arrêter,  on 
injecté  sous  la  peaU  de  l'autre  patte,  Use  Solution  dé  B  milligrammes  de 
sulfate  d'atropine,  et  on  baigne  directement  le  cœur  avec  quelques 
gouttes  da  la  même  solution.  A  4  h.  8,  on  observe  un  léger  m  du- 
.  vement  des  oreillettes,  mais  le  ventricule,  blane,  arrêté  en  systole,  ne 
M  contracte  plus. 

Ou  peut  objeoter,  dans  ce  oaa,  que  si  l'atropine  n'a  point  réussi  à 
rappeler  les  puleations  du  cœur,  c'est  qu'elle  n'a  été  introduite  dans 
le  sang,  qu'au  moment  où  le  muscle  cardiaque  allait  cesser  ses  mou- 
vements. Voyous  maintenant  ce  qui  arrivera,  quand  l'atropine  sera 
injectée  dans  le  sang,  Immédiatement  avant  l'érythrophléine. 

19*  Exe>.  —  On  met  le  cœur  à  nU,  sur  une  grenouille,  et  on  constate 
qu'il  bat  40  fois  par  minute.  A  4  h.  4,  on  lui  injecte,  soua  la  peau  de  la 
palte  droite  postérieure,  une  solution  renfermant  t  centigrammes  dn 
sulfate  d'atropine  i  et  a  4  h.  6,  sous  la  peau  de  .l'autre  patte,  on  injecte 
8  milligrammes  d'érythrophléfne.  A  4  h.  H,  88  pulsations  régulières  ; 
à  4  h.  12,  le  ventricule  rougit  faiblement  soua  l'influencé  des  contrac- 
tions des  oreillettes,  mais  ne  présente  plus  que  des  pulsations  imper- 
ceptibles. A  4  h.  15,  les  oreillettes  battent  encore  environ  34  fois  par 
minuta;  mais  le  ventricule  est  absolument  immobile»  A  th.  30.  les 
oreillettes  ont  cessé  de  battre,  et  la  grenouille  parait  vlvaco  ;  à  4  h.  SB, 
elle  commence  à  s'engourdir.  Sa  tête  est  appuyée  sur  la  table  |  mais 
elle  retire  encore  les  pattes  quand  on  les  pince.  Même  état  a  5  h.  10, 
A  5  h.  13,  l'abattement  devient  de  plus  en  plus  profond  ;  cependant 
l'animal  Se  déplace  encore,  quand  On  lui  éiectrlsé  les  membres  infé- 
rieurs. A  5  h.  85,  il  ne  peut  plus  retirer  ses  pattes  au  contact  do  la 
pince  électrique.  A  5  h.  55,  l'électrisation  de  la  région  inférieure  de  la 
moelle  épinière  provoque  de  faibles  contractions  des  membres  infé- 
rieurs. A  5  h.  58,  le  pincement  des  doigts  ne  réveille  plus  aucun  mou- 
vement, et  la  grenouille  peut  être  considérée  comme  morte.  Jusqu'à 
1  heures,  le  courant  électrique  fait  contracter  les  muscles. 

.  Ce  qu'il  importe  de  noter  dans  cette  observation,  c'est  que 
l'atropine  injectée  à  la  grenouille,  avant  le  poison  du  tnançôné, 
n'a  point  sensiblement  modifié  les  effets  de  ce  dernier,  puisque 
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l'arrêt  du  cœur  a  eu  lieu  dans  l'espace  de  7  à  8  minutes, 
comme  si  l'érythrophléine  avait  été  injectée  seule. 

20*  Kxp.  — A  4  h.  93,  sous  lu  peau  d'une  des  pattes  postérieures  d'un 
cobaye,  on  injecte  une  solution  d'érythrophléine;  une  aiguille,  fichée 
dans  le  cœur,  montre  les  mouvements  rapides  de  eet  organe.  A  4  h.  32, 
secousses  convulsives,  qui  reparaissent  a  de  courts  intervalles  pendant 
3  minutes.  A  4  h.  35,  l'aiguille  n'oscille  plus  que  très-foiblement  ;  on 
observe  de  nouveau  des  secousses  convulsives,  et  le  cobaye  fait  de 
violenta  efforts  pour  respirer.  A4,  h  37,  l'aiguille  n'oscille  pins,  et  le 
coeur  a  cessé  de  battre.  On  ouvre  immédiatement  le  thorax,  et  on  con- 
state que  le  cœur  est  arrêté  en  systole.  On  l'arrose  avec  une  solution 
de  sulfate  d'atropine,  et  on  ne  réussit  point  à  réveiller  ses  mouve- 
ments. Les  poumons  sont  roses  et  sans  ecchymoses  appréciables. 

Cl*  Exp.  — On  prend  un  cobaye,  de  même  âge  et  de  même  taille  que  le 
précédent,  et  à  4  h.  46,  on  lui  injecte,  sous  la  peau  d'une  des  pattes 
postérieures,  une  solution  d'érythrophléine  égale  à  celle  employée  . 
dans  l'expérience  précédente.  Puis,  à  4  h.  48,  sous  la  peau  de  l'autre 
patte,  on  lui  injeote  nue  solution  contonant  2  centigrammes  1/2  de 
sulfate  d'atropine.  Une  aiguille,  fichée  dans  le  cœur,  permet  d'en  suivre 
les  battements.  A  4  h.  50,  commencement  d'agitation  ;  &  4  h.  5T,  res- 
piration précipitée  et  secousses  convulsives.  A  5  heures,  secousses  con- 
vulsives et  cris  plaintifs.  A  5  h.  5,  violents  efforts  de  respiration  ; 
l'aiguille  oscille  encore  faiblement.  A  5  h.  5  1/2,  elle  est  absolument 
immobile.  Immédiatement  on  injecte  sous  la  peau  de  la  patte,  une  nou- 
velle dose  de  2  centigrammes  de  sulfate  d'atropine,  et  cette  injection  no 
ramène  aucun  battement  du  cœur.  A  5  h.  S,  on  ouvre  le  thorax,  et  on 
trouve  le  cœur  immobile.  Les  poumons  sont  roses,  sans  ecchymoses 
bien  apparentes. 

Il  résulte  de  ces  expériences,  que  l'atropine  ne  réveille 
point  les  mouvements  du  cœur  empoisonné  par  l'érythro- 
phléine, comme  elle  le  fait,  par  exemple,  pour  la  muscarine 
la  pilocarpine,  etc.,  et  qu'elle  n'en  neutralise  point  les  ef- 
fets, quand  elle  est  introduite  en  même  temps  qu'elle, 
dans  l'organisme  d'un  animal  à  sang  chaud  ou  à  sang  froid. 

S  iv. 

On  sait  que  chez  les  animaux  curarisés,  les  poisons  du 
cœur,  tels  que  la  digitaline,  l'inée,  agissent  plus  lentement 
que  chez  ceux  qui  ne  sont  point  soumis  à  l'influence  du  curare. 
Il  était  intéressant  de  rechercher  si  les  choses  se  passeraient 
de  la  même  manière  avec  l'érythrophléine,  et  voici  ce  que 
nous  avons  fait  pour  nous  en  assurer. 
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£&  Kxi:  —  On  injecte  une  solution  de  curare  dans  l'avant- bras  droit 
dune  grenouille,  el  on  Littond  qu'elle  soit  bien  engourdie.  A  ce  mo- 
ment, 5  h.  4,  on  lui  injecte  de  haut  en  bas,  sous  la  peau  de  la  patte 
gauche,  nue  quantité  d'érythrophléine  suffisante  pour  arrêter  son 
cœur,  dans  l'espace  de  6  ou  1  minutes  environ.  A  à  h.  17,  les  batte- 
ments sont  un  peu  ralentis,  mais  les  contractions  du  ventricule  se 
font  encore  avec  assez  de  régularité.  Sous  la  peau  de  la  patte  droite, 
on  injecte  alors  une  nouvelle  quantité  d'érythrophléine  égale  à  la  pre- 
mière. A  5  h.  18,  les  pulsations  du  cœur  sont  notablement  rjlontios. 
A  5  h.  20,  le  ventricule  ne  se  remplit  plus  qu'incomplètement,  et  ne 
répond  pas  à  chaque  contraction  des  oreillettes.  A  5  h.  22,  c'est-a  dire 
18  minutes  après  la  première  injection  de  l'érythrophléine,  le  ventri- 
cule est  définitivement  arrêté  en  systole. 

Pour  arriver  ù  ce  résultat,  il  a  donc  fallu  un  temps  triple,  et  une 
dose  de  poison  plus  considérable,  que  si  la  grenouille  n'avait  pas  été 
sous  l'influence  du  curare. 

ïâ*Exv.  —  Sur  une  grenouille,  dont  ou  a  découvert  le  cœur,  ou  injecta 
une  solution  de  curare  dans  l' avant-bras  droit,  et  quand  l'engourdis- 
sement est  profond,  ou  injecte  à  8  h.  58,  dans  lu  patte  poslérîcuro 
gauche,  trois  gouttes  do  solution  d'érythrophtéine,  contenant  un  milli- 
gramme el  demi  environ  de  cette  substance.  Avant  l'injection,  on  avait 
noté  que  le  coeur  battait  faiblement,  29  fois  par  minute  environ. 

A  t  heures,  les  pulsations  du  cœur  ont  pris  notablement  plus  de  force. 
A  4  h.  15,  les  contractions  du  ventricule  sont  rodevenues  faibles,  au 
nombre  de  27  par  minute.  A  4  h.  19,  25  pulsations  très-faibles.  A  4  h. 
31,  21  pulsations.  A.4-h.  45,  19  pulsations  régulières.  A  5  h.  20,  1^ 
pulsations.  A  6  heures,  1 1  pulsations.  A  6  li.  30,  le  ventricule  est  arrêté 
en  systole. 

Il  a  donc  fallu  2  heures  el  demie,  pour  arrêter  le  cœur  sur  une  gre- 
nooille  eu ra risée  ;  et  trois  gouttes  de  In  même  solution,  injectées  on 
m6me  temps,  a  une  grenouille  de  môme  taille,  non  curariséc,  ont  para- 
lysé le  ventricule  dans  l'espace  de  16  minutes. 

Ces  observations  démontrent  clairement  que  le  curare 
jouit  de  la  propriété  de  retarder  l'empoisonnement  par  l'éry- 
throphléine, sans  pourtant  l'empêcher  de  se  produire. 

CHAPITRE  V. 

EFFETS  l>HYSIOLOtilUUES  DE  l'ÉHYTHROPHLÉINE  SUR  LES  MUSCLES, 
ET  UN  PARTICULIER  SUR  LE  MUSCLE  CARDIAQUE. 

11. 

Les  observations  relatées  jusqu'ici,  ont  montré  que  le  poi- 
son de  Fécorce  de  mancône  arrêtait  rapidement  les  mouve- 
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ments  do  cœur,  et  le  rendait  incapable,  dans  un  espace  de 
temps  plus  ou  moins  court,  de  se  contracter  sous  l'influence 
du  courant  électrique,  alors  que  les  autres  muscles  conser- 
vaient encore  pendant  des  heures  leur  puissance  contractile. 
Faut-il  en  conclure  que  ces  derniers  ne  soient  point  influencés 
par  le  poison  ? 

C'est  pour  répondre  à  cette  question,  que  nous  avons  in- 
stitué les  expériences  suivantes. 

ii*  Exp.  —  On  pratique  une  fenêtre  au  thorax  de  deux  grenouilles 
de  même  force.  A  l'une,  A,  on  lie  le  cœur  à  sa  base,  de  manière  à 
supprimer  toute  circulation.  A  l'autre,  H,  on  injecte,  à  S  heures,  sous 
la  peau  de  l'une  des  pattes  postérieures,  une  solution  d'érylhrophléine. 
Avant  l'injection,  le  cœur  battait  44  fois  par  minute.  A  2  h.  5,  on 
compte  encore  40  pulsations.  A  S  h.  7,  le. ventricule  cesse  de  battra, 
et  les  oreillettes  continuent  à  se  contracter  faiblement  jusqu'à  2  h.  15. 

Nous  voici  donc  en  présence  de  deux  grenouilles,  chess  lesquelles 
la  circulation  est  supprimée  :  chez  la  première,  par  une  ligature  du 
cœur  ;  cbes  la  seconde,  par  un  agent  toxique.  Nous  allons  mainte- 
nant observer  chez  laquelle  des  deux  les  muscles  striés  conser- 
veront le  plus  longtemps  leur  contractilite.  Si  c'est  chez  celle  qui 
n'a  pas  été  empoisonnée,  il  y  aura  lieu  d'en  conclure  que  chez 
l'autre,  durant  les  1  minutes  pendant  lesquelles  le  cœur  a  battu  après 
l'intoxication,  il  a  envoyé  aux  muscles  un  sang  qui  a  plus  ou  moins 
altéré  leurs  propriétés  contractiles,  ce  qui  fait  qu'ils  restent  moins  long- 
temps impressionnables  au  passage  du  courant  électrique.  C'est  donc 
par  comparaison  que  nous  jugerons  les  fonctions  des  muscles. 


A  S  h.,  le  cœur  bat;  les  muscles  se 
contractent  énergiqueinenl  sous  r in- 
fluence de  la  pince  de  Pulvermacher. 


A  4  h.,  même  étal. 
A  5  h.  - 

A  6  h.         - 


.,  te«  musclas  s*  coairacteol 


A  10  h.,  le  cœur  bat  toujours  fai 
blemenl.  Les  muscles  se  contractent 
vivement  sous  l'influence  du  courant 
électrique. 


A  3  il.,  le  cœur  est  immobile  et  a« 
se  contracte  point  au  contact  de  la 
place  de  Pulvennacher,  tandis  que  les 

muscles   striés   se   contractent    avec 

A  4  h.,  luSina  étal. 

A  6  h.,  contractions  moins  énergi- 
ques des  muscles  que  sur  la  gre- 
nouille A. 

A  S  h.,  contractilite  îles  muscles 
tri  s-  affaiblie . 

A  9  h.,  contractiKli  de  plus  en  plus 
affaiblie. 

A  10  li.,  faibles  contractions  des 
membres  antérieurs,  contractions  pres- 
que nulles  des  membres  postérieurs, 
même  quand  on  galvanise  directement 
les  nerfs  suiatiques. 
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A  10  fa.  15,  la  cosur  bat  toujours;  A  10  li.  45,  1*  contractilité   muscu- 

niême  état  des  muscles.  luire  est  a  peu  près  éteinte. 

A  2  li.  du  matin,  le  cœur  est  arrêté.  A  S  t.  du  matin,  les  muscles   res- 

La  contractilité  dea  musclas  est  en-  leul  absolument  inertes,  quand  on  les 

core   évidente.  On  cesse  d'observer  galvanise. 
l'anima! . 

Cette  expérience  montre  que  les  muscles  striés  d'une  gre- 
nouille empoisonnée  par  le  mancône,  deviennent  insensibles  au 
passage  du  courant  galvanique,  plusieurs  heures  plus  tôt  que 
quand  on  se  borne  à  les  priver  du  contact  du  sang  sur  un  ani- 
mal sain.  Elle  établit,  en  conséquence,  que  le  poison  distribué 
aux  muscles  par  le  sang,  exerce  sur  eux  une  action  paraly- 
sante. 

Un  autre  fait,  qui  résulte  pour  noue  de  nombreuses  obser- 
vations, c'est  que  les  muscles  striés,  qui  ont  été  mis  en  con- 
tact direct  avec  le  poison,  perdent  leur  contractilité  beaucoup 
plus  vite  que  les  autres.  La  grenouille  empoisonnée,  et  qui 
cherche  à  fuir,  traîne  péniblement  la  jambe  dans  laquelle  a 
été  pratiquée  l'injection,  et  quand  elle  cesse  de  répondre  aux 
excitations  directes,  si  on  l'électrise,  on  reconnaît  facilement 
le  membre  qui  a  reçu  la  solution  toxique,  à  la  disparition  ra- 
pide de  la  contractilité  de  ses  muscles. 

35*  Exp.  —  On  met  le  cœur  ù  nu  sur  uue  grenouille,  et  on  lui  injecte 
à  1  heure,  sous  la  peau  de  la  patte  gauche,  2  mil! i grammes  d'éry- 
throphléine.  A  1  h.  6,  le  ventricule  est  arrêté.  La  grenouille  s'agite, 
et  respire  fréquemment.  A  1  h.  40  et  à  1  h.  60,  elle  marche  encore 
quand  on  l'excite,  mais  on  voit  qu'elle  commence  à  s'engourdir.  A  2  h. 
15,  l'affaiblissement  s'accentue  de  plus  en  plus  ;  la  tête  est  appuyée  sur 
la  table,  et  les  pattes  postérieures  exécutent  encore  quelques  mouve- 
ments, quand  on  les  pince.  A  2  h.  30,  la  grenouille  ne  fait  plus  de 
mouvements  ni  spontanés  ni  provoqués.  A  3  h.  5,  on  touche  le  cœur 
avec  la  pince  de  Pulvermacher,  et  on  constate  qu'il  reste  immobile.  On 
galvanise  la  peau  des  jambes  et  des  cuisses,  et  on  obtient  des  contrac- 
tions énergiques;  on  remarqua  seulement  qu«  la  jambe  gauche,  dans 
laquelle  a  été  pratiquée  l'injection,  se  contracte  moins  vigoureusement 
que  la  droite.  A  3  b.  12,  celte  différence  est  encore  plus  prononcée.  A 
3  b.  50,  la  contractilité  est  éteinte  dans  le  membre  inférieur 
gauche,  tandis  qu'elle  est  très-accusée  dans  le  membre  droit.  Même 
résultat  à  4  heures  et  A  4  h.  50.  A  5  h.  10,  la  patte  droite,  élitclrisée  a« 
travers  de  la  peau  ae  déplace  encore.  A  &  b.  30,  on  découvre  les  deux 
nerfs  scia  tiques  ;  le  gauche,  touché  avec  la  pince  électrique,  ne  pro- 
voque aucun  mouvemeut  des  muscles  auxquels  il  se  distribue,  tandis 
que  le  droit  détermine  des  contractions  énergiques  dans  le  membre  cor» 
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respondant.  Mémo  observation  à  5  h.  45.  A  5  h.  50,  relectrisUlion.de 
la  partie  inférieure  de  la  moelle  au  travers  de  la  peau  fait  contrac- 
ter la  patte  droite,  et  reste  sans  effet  sur  la  gauche.  A  6  h.  10,  la  gal- 
vanisation du  scia  tique  droit  fait  mouvoir  les  muscles  de  la  jambe 
droite,  tandis  que  sur  le  aoiatique  gauche,  l'expérience  est  négative. 
Même  résultat  à6  h.  15.  A  0  h.  45,  les  m  inclus  de  lu  patte  droite  sont 
encore  un  peu  contractiles,  tandis  que  ceux  de  la  patte  gauche  sont  in- 
sensibles depuis  it  heures,  au  passage  du  courant   galvanique. 

Pour  démontrer  t"empojsonuemcnt  local  des  muscles,  nous  avons 
encore  eu  recours  au  procédé  suivant: 

Î6*  Kxp.  —  A  4  h.  38,  sur  une  grenouille  dont  on  a  lié  l'artère  iliaque 
droite,  on  injecte  dans  la  peau  de  la  jambe  gauche,  2  milligrammes 
d'érythrophléine.  A  4  h.  45,  le  ventricule  est  paralysé,  et  les  oreillettes 
présentent  encore  quelques  pulsations.  A  I  h.  55,  elles  ne  se  contrac- 
tent plus  guère  que  quand  on  les  irrite.  A  5  h.  12,  la  grenouille  saute 
sous  sa  cloche  ;  à  T  heures,  elle  se  retourne  d'elle-même  sur  le  ventre, 
quand  on  la  place  sur  le  dos.  A  M  heures  et  ù  it  heures,  elle  se  déplace 
quand  on  l'irrite,  et  le  contact  d'un  corps  étranger  provoque  quelques 
mouvements  flbrilluires  des  oreillettes.  État  sensiblement  le  même  à 
10  heures.  A  10  h.  50,  l'affaiblissement  est  très-prononcé.  A  ce  mo- 
ment, on  électrise  la  grenouille  avec  la  pince  de  ','ulvei-macher.  Les 
doux  bras  so  contractent;  les  muscles  de  la  cuisse  gauche  sont  encore 
un  peu  sensibles  un  passage  du  courant;  ceux  du  mollet  gauche,  qui 
ont  été  baignés  par  lo  poison  y  sont  tout  à  fait  insensibles,  tandis  que 
la  jambe  et  la  cuisse  droites,  préservées  par  la  ligature  de  l'artère 
iliaque,  se  contractent  énergique  me  ni  au  contact  de  lu  pince  électrique. 
A  3  heures  Où  matin,  la  grenouille  ost  morte,  et  les  muscles  du  mollet 
droit,  sont  les  seuls  qui  se  montrent  sensibles  au  passage  du  courant 
galvanique.  A  6  heures  du  matin,  le  résultat  est  le  même.  On  fait  la 
même  observation  àli  heures.  Enltn,  ù  4  heures  du  soir,  il  y  «encore 
un  reste  de  conlractilité,  dnns  les  muscles  préservés  par  la  ligature, 
tondis  qu'elle  a  disparu  depuis  près  de  17  heures  dans  tous  les  autres. 

De  cette  série  de  recherches,  il  est  permis  de  conclure  que 
l'érythrophléine  exerce  une  action  élective  sur  les  muscles, 
qu'elle  paralyse  plus  ou  moins  rapidement.  Nos  expériences 
ont  eu  lieu  sur  les  grenouilles,  mais  il  est  très-probable  que  les 
faits  se  passent  de  la  même  manière  sur  les  animaux  à  sang 
chaud.  Leurs  muscles  striés  restent  contractiles,  alors  que  le 
cœur  lui-même  n'est  plus  influencé  par  le  passage  du  courant 
électrique;  mais  celte  contraclilité  s'éteint  sans  doute  plus 
rapidement  que  chez  les  animaux  sains,  qui  succombent  à  une 
mort  violente.  L'analogie  porte  à  croire  qu'il  en  est  de  même 
pour  les  muscles  lisses,  dont  la  contractililé  survit  aussi  à 
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eelle  du  cœur.  Cependant,  nous  n'avons  point  fait  d'expérience? 
comparatives,  pour  démontrer  rigoureusement  au  bout  de  com- 
bien de  temps  elle  s'éteint. 

SB. 

De  tous  les  muscles,  c'est  le  cœur  qui  nous  intéresse  le 
plus-,  puisque  c'est  lui  que  le  poison  paralyse  tout  d'abord. 
Nous  allons  donc  essayer  de  saisir  et  d'analyser  les  diverses 
phases  de  l'empoisonnement  du  muscle  cardiaque,  et  dans  ce 
but  nous  aurons  recours  à  la  méthode  graphique,  qui  peut 
seule  fournir  des  résultats  exacts. 

Pour  ces  expériences  délicates,  nous  nous  sommes  adressés 
à  M.  le  Df  Bochefontaine,  préparateur  de  pathologie  expéri- 
mentale â  la  Faculté  de  médecine,  et  nous  nous  empressons 
de  le  remercier  du  concours  habile  qu'il  a  bien  voulu  nous 
prêter. 

278  Exp.  — A  un  chien  de  chasse  du  poids  de  19  kilogr.  on  injecte, 
sous  la  peau  du  ventre,  une  solution  de  cui-nre  ;  puis,  on  découvre  In 
trachée,  et  on  y  introduit  le  tube  de  l'appareil  à  insufflation.  Dans  une 
incision  pratiquée  à  la  carotide,  on  fixe  un  ajutage  qui  la  relie  avec 
L'hémodynamo  mètre  à  mercure.  Ce  dernier  instrument  est  disposé 
lui-même  à  cdté  de  l'appareil  enregistre  or  de  Foucault,  dont  le  cylindre 
accomplit  un  tour  par  minute. 

L'expérience  étant  ainsi  disposée,  et  le  chien  complètement  engourdi 
par  le  curare,  on  prend  un  premier  tracé,  et  on  constate  que  la  tension 
moyenne  in  Ira-car  otidienne  est  égale  à,075m"  X2  =  0,150  millim.  A. 
ce  moment  on  injecte,  dans  la  veino  fémorale,  gros  comme  deux  len- 
tilles d'érytrophiéine  impure,  dissoute  dans  un  centimètre  cube  d'eau 
distillée. 

Pendant  le  quart  de  minute  qui  a  précédé  l'injection,  le  tracé  indique 
27  pulsations  environ,  soit  108  par  minute.  Pendant  le  premier 
quart  de  minute  qui  suit  l'injection,  le  nombre  de  pulsations  reste  sen- 
siblement le  même  ;  mais  à  la  fin  de  celte  période,  la  tension  artérielle 
a  déjà  monté.  Elle  est  de  0,086""'  X  2=  0,170"». 

Pendant  le  second  quart  de  minute  après  l'injection,  on  compte 
21  pulsations  «régulières,  soit  84  par  minute,  et  la  tension  moyenne 
artérielle  est  de  0,087""°  X  2  =  0,174  millimètres. 

Pendant  les  67  secondes  suivantes,  le  nombre  des  pulsations  est  do 
66,  ou  de  60  environ  par  minute.  D'irrégulières  qu'elles  étaient, 
elles  deviennent  régulières  À  la  fin  de  cette  période,  et  à  ce  dernier 
moment,  on  constate  que  la  tension  artérielle  est  montée  à  0,113m,nX2 
=  0,226  millimètres. 

Pendant  les  20  secondes  suivantes,  lo  tracé  permet  de  compter  69  pul- 
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«aliona,  c'est-à-dire  207  par  minute.  Le  jwwf»  est  donc  devenu  beau- 
coup plus  fréquent.  Quand  è  la  tension  artérielle,  elle  est  en  moyenne, 
à  la  fin  de  celle  période,  de  0,159"™  \S  =  258  millimètres. 

Pendant  les  10  secondes  suivantes,  le  pouls  devient  Irès-irrégulier, 
et  le  nombre  des  pulsation*  tombe  à  66  par  minute.  La  tension  arté- 
rielle, à  la  fin  de  celte  période,  est  de  0,iSO-nlx2  =  0,360  millimètres. 

Pendant  les  11  secondes  suivantes,  le  tracé  indique  49  pulsations, 
ou  266  par  minute,  et  la  tension  atteint  0,140"""  X  2  =  O.tBO  milli- 
mètre s. 

A  ce  moment  de  l'expérience,  la  tige  écrivante  fixée  au  flotteur  vient 
se  heurter  contre  l'extrémité  de  l'archet,  qui  ne  lui  permet  pas  de  mon- 
ter plus  haut.  Tandis  qu'on  essaye  do  remédier  à  cet  accident,  résul- 
tant d'une  élévation  de  tension  peu  habituelle,  le  cœur  de  l'animal  bat 
encore  très-faiblement.  On  sent  les  pulsations  de  l'artère  fémorale  ex- 
trêmement rapides  ;  puis,  1  minute  plus  tard,  le  cœur  a  complètement 
eessé  de  battre,  comme  on  s'en  assure  en  enfonçant  une  longue  aiguille 
au  travers  de  la  paroi  thoracique. 

Le  tracé  a  été  pria  pendant  4  minutes  1/2  environ,  et  l'arrêt  du  cœur 
a  en  lieu  dans  l'espace  de  6  ou  7  minutas,  après  l'introduction  de  la 
substance  toxique  dans  le  sang.  Immédiatement  après  la  mort,  on  pra- 
tique l'autopsie,  et  on  constate  que  le  cœur  est  arrêté  en  diastole,  que 
ses  ventricules  sont  mous,  flasques  et  remplis  de  sang  liquide.  On 
n'observe  aucune  légion  dans  les  poumons. 

Bans  celle  première  expérience,  l'injection  toxique  ayant 
été  faile  dans  une  veine,  l'excitation  directe  produite  par  le 
poison  sur  l'endocarde  a  pu  causer  celte  élévation  de  tension 
qui  a  empêché  de  continuer  le  tracé.  En  outre,  comme  le  poi- 
son avait  élé  administré  à  dose  élevée,  la  mort  a  eu  lieu 
rapidement,  et  les  mouvements  du  cœur  ont  subi  de  violentes 
et  rapides  perturbations.  C'est  ainsi  que  le  tracé  indique 
d'abord  une  diminution  dans  la  fréquence  du  pouls,  qui 
devient  irrégulier.  Puis,  les  pulsations,  toujours  lentes,  re- 
prennent de  la  régularité.  Subitement,  elles  acquièrent  une 
grande  fréquence,  et  sont  assez  régulières;  puis  elles  rede- 
viennent lentes,  irrégulières,  atteignent  une  amplitude  consi- 
dérable, et,  enfin,  redeviennent  très-fréquentes.  Durant  tout 
ce  temps,  la  tension  artérielle  s'est  accrue,  et,  pendant  qu'on 
disposait  l'appareil  en  vue  de  cet  accroissement  de  tension, 
le  cœur  s'est  arrêté,  et  on  n'a  pu  assister  aux  dernières 
phases  de  son  évolution. 

Au  contraire,  dans  les  deux  expériences  suivantes,  qui  se 
complètent  en  quelque  sorle  l'une  par  l'autre,  et  dans  les- 
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quelles  le  poison  a  été  injecté  dans  1©  tissu  cellulaire  sous- 
culané,  lvempoisonnement  a  affecté  une  marche  moins  rapide, 
et  les  perturbations  moins  subites  imprimées  â  la  circulation 
permettent  de  suivre  plus  facilement  sur  les  tracés  la  marche 
de  l'intoxication. 

98*  Exp.  —  Un  ehicu  de  Terre-Neuve  do  forte  taille,  pesant  35  kilo- 
grammes, est  curarisè,  et  tout  est  disposé  comme  dons  l'expérience 
précédente.  Quand  l'engourdissement  est  complet,  on  prend  un  tracé 
normal  AB. 


Dans  ce  1"  tracé  AB,  le  nombre  de  pulsations  est  de  128  à  la  mi- 
nute, régulières.  Tension  intra-carolidienno  0,065  m"  X  2  =0,130  milli- 
mètres. A  3  h.  59,  on  injecte  dans  le  tissu  cellulaire  do  In  région  in- 
guinale, gros  comme  un  pois  d'érythrophléine  impure,  dissoute  dons 
1  centimètre  cube  d'eau  distillée. 

A4  h.  6,  sept  minules  après  l'injection,  2*  tracé  :  Pulsations  106,  ré- 
gulières; l'amplitudo  des  oscillations  atteint  de  10  a  13  millimètres, 
tandis  que  celles  du  tracé  AB  ne  dépassent  pas  7  à  8  millimètres.  Ten- 
sion 0,070°""  X  2  =  0,140  millimètres. 


A  4  h.  15,  seize  minutes  après  l'injection,  3e  tracé  CD  :  Pulsations 
130  environ,  très -irrégulière  8  ;  l'amplitude  des  oscillations  varie  de  S 
à  21  millimètres.  Les  systoles  sont  souvent  dédoublées,  et  il  est  diffi- 
cile d'apprécier  si  on  a  affaire  à  un  dédoublement  systolique,  ou  bien 
&  une  pulsation  faible  ou  incomplète.  Tension  moyenne  0,095™  X  2 
=  0,190  millimètres. 

A  4  h.  11,  dix-huit  minutes  après  l'injection  toxique,  4*  tracé,  qui  est 
ra  continuation  du  précédent,  et  dans  lequel  on  constate  à  peu  près  les 
mêmes  modifications  do  la  tension  et  du  pouls. 
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Pendant  qu'on  préparait  l'hémodynamomêtre  sur  son  support,  pour 
prendre  un  dernier  tracé,  au  moment  de  la  mort  prévue,  le  cœur  s'ar- 
rête tout  à  fait,  et  le  chien  meurt  à  4  h.  20,  c'est-à-dire  21  minutes 
après  l'inoculation  du  poison. 

Les  diverses  phases  de  cette  expérience  peuvent  se  résumer  ainsi  : 
1°  augmentation  de  la  tension,  diminution  de  la  fréquence  du  pouls, 
augmentation  de  l'amplitude  des  pulsations  ;  2°  accroissement  marqué 
de  la  tension,  accélération  notable  du  pouls,  qui  devient  très-irrégulier, 
nouvelle  augmentation  de  l'amplitude  des  oscillations. 

L'arrêt  rapide  du  cœur  n'a  pas  permis  de  retracer  le  dernière  phase 
de  l'empoisonnement;  maie  celle  lacune  va  être  comblée  par  l'expé- 
rience suivante. 

29"  F.xp.  —  Chien  terrier,  du  poids  de  13  kilogrammes,  auquel  on  a 
injecté  8  centigrammes  de  curare  pur,  dissous  dans  quelques  grammes 
d'eau  distillée.  L'expérience  est  disposée  comme  In  précédente,  et  quand 
le  chien  est  profondément  curarisé,  à  S  h.  57,  on  prend  un  premier 
tracé  normal.  On  constate,  à  ce  moment,  que  le  nombre  des  pulsations 
nstde  MB  par  minute,  et  que  la  tension  moyenne  inlra-carotidienne  est 
de  0.0125=»°  X  2  =  0.145  millimètres. 

A  2  h.  59  on  injecte,  dans  le  tissu  cellulaire  du  pli  de  l'aine,  1  cen- 
tigramme et  demi  d'érythrophlèine  impure,  dissouto  dans  1  centimè- 
tre cube  et  demi  d'eau  distillée. 

A  3  b.  3,  quatre  minules  après  l'injection  du  poison,  2e  tracé  :  Pul- 
sations 154,  tension  0,075  min  X  2  =  0,150  millimètres. 

A  3  h.  fl,  sept  minutes  après  l'injection,  3'  tracé  :  Pulsations  152, 
tension  0,tni2"—  X  2  =  0,142  millimètres. 

A  3  h.  1  minutes  et  demie,  4*  tracé,  qui  est  la  continuation  du  précé- 
dent, sans  différences  nppréeiobles. 

A  3  h.  12,  treize  minutes  après  l'injection,  5*  tracé  :  Pulsations  148; 
amplitude  moindre  que  celle  du  4*. 

A  3  b.  18,  dix-neuf  minutes  après  l'injection,  6e  tracé  :  Pulsations 
132,  tension  0,075""  X  2  =  150  millimètres.  A  3  h.  20  on  injecte, 
dons  le  lissu  cellulaire  du  pli  de  l'aine,  1  centigramme  d'érythrophlèine 
dissoute  dans  1  centimètre  cube  d'eau. 

A  3  h.  30,  dix  minutes  après  la  nouvelle  injection,  7'  tracé  :  Pulsa- 
tions 52.  L'amplitude,  qui  ne  mesurait  qu'environ  5  millimètres  sur  le 
tracé  précédent,  nlteint  maintenant  de  15  à  25  millimètres.  La  tension 
moyenne  maximum  est  de  0,010  ™  X  2  =  0,140  millimètres,  tandis 
qu'au  commencement  du  tracé,  elle  n'était  que  de  0,0595  ■»>»  X  2  = 
0,119  millimètres. 

A  3  h.  32,  douze  minutes  après  la  seconde  injection,  8*  tracé  EF  : 
Pulsations  tiô,  dont  l'amplitude  varie  de  9  ù  22  millimètres.  Tension 
0,0135  X  2  =  0,087  millimètres. 

A3  b.  33,  9*  tracé  :  Pulsations  80,  Leur  amplitude  est  moindre  et 
ne  dépasse  pas  13  millimètres;  la  tension  est  de  0,065"""  X  2  = 
0,130  millimètres. 
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A  8  h.  38,  10*  Iraoé  :  Pulsations  102.  Leur  amplitude  ne  dépasse  paa 
t  à  b  sailli o\o[i-rt<*.  Marne  ionaion. 


indiquée  que  par  des  oscillations  extrêmement  faibles.  Tension  0,035  mn 
XÎ=  0,070  millimètres.  Elle  subit  des  variations  considérables, 
l'insufflation  pulmonaire  étant  toujours  faite  avec  la  môme  régularité. 

A  3  h.  52,  14*  tracé,  qui  montre  bien  l'aspect  du  pouls, 

A  4  h.  8,  !&■  tracé.  Tension  0,175  mm  X  2  =  0,035  millimètres.  Lo 
pouls  et  la  tension  se  régularisent. 

A  4  h.  11,  on  injecte  de  uouveau,  au  pli  de  l'aine,  1  centigramme 
d'érythrophléine  dissoute  dans  1  centimètre  cube  d'eau  distillée. 

A  4  h,  là,  16*  tracé,  semblable  au  précédent. 

A  4  h.  16  minutes  et  demie,  nouvelle  injection  de  un  demi-centi 
gramme  d'érythrophléine,  en  tout,  4  centigrammes, 

A  4  h,  18,  17*  tracé  :  pouls' toujours  petit,  difficile  à  compter;  irré- 
gularités dans  la  pression,  qui  monts  progressivement.  Au  commence- 
ment  du  tracé,  la  tension  moyenne  est  de  0,020»»  X  -  —  0,040  milli- 
mètres, ot  a  la  fin  elle  est  de  0,275  X  -  =0,056  millimètres. 


■  A  4  11 .  29,  douze  minutes  et  demie  après  le  dernière  injection  toxi- 
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que,  on  prend  la  18»  tracé,  GH,  H,  KL,  destina  à  montrer  surtout  les 
irrégularités  du  pouls  et  de  la  pression.  La  tension  moyenne,  au  com- 


mencement du  tracé,  est  de  0>015mul  X  2  —  0,030  millimètres.'  Ella 
se  maintient  sensiblement  ù  ce  degré  do  30  millimètres  jusqu'en  a, 
point  où  elle  éprouve  une  chute  brusque.  Elle  remonte,  sans  attein- 
dre la  même  hauteur  qu'eu  début  du  tracé,  resta  û  peu  prés  station- 
naire  pendant  quelques  secondes,  éprouva  une  nouvelle  chute  en  b, 
pour  se  relever  de  nouveau,  mais  pendant  un  temps  beaucoup  moins 
long  que  la  dernière  fois.  Nouvelle  chute  en  c,  par  saccades,  pendant 
lesquelles  on  distingue  difficilement  les  pulsations.  Dernière  élévation 
passagère,  puis  chute  On  d  et  en  e  jusqu'à  0,020"""  X2  =  0>0'u  milli- 
mètres au-dessous  do  ?.éro.  l,e  tracé  18,  représenté  ici  en  trois  frac- 
tions, se  termine  par  une  ligne  qui  n'a  pas  été  reproduite,  et  qui  n'of- 
fre quo  quelques  ondulations,  résultant  de  l 'insufflât ion  pulmonaire. 
L'animal  meurt  à  4  h.  31,  uneheure  32  minutes  après  le  commence- 
ment do  l'expérience. 

nstatons  que, 
le  pouls  subit 
leatit,  tandis 
on.  Après  la 
Qgement  pro- 
perd 80  pul- 
i  devient  de 
3  à  5  fois  plus  considérable  qu'à  la  fui  de  la  première  pé- 
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rïode  de  l'empoisonnement,  et  la  tension,  pendant  la  durée 
du  7'  tracé,  s'élève  de  119  à  140  millimétrés.  Pendant  les 
S  minutes  qui  suivent,  l'amplitude  des  oscillations  reste  con- 
'  sidérable,  quoiqu'elle  suive  une  marcha  décroissante,  et  leur 
fréquence  augmente  en  mémo  temps  que  la  tension  décroit.  A 
partir  de  là,  le  pouls  devient  de  plus  en  plus  fréquent,  puis 
impossible  à  compter.  Les  pulsations  se  traduisent  par  de 
simples  ondulations  ;  la  tension  décroît,  se  relève  un  peu  après 
une  nouvelle  injection  de  poison,  puis,  finalement,  décroit  et 
tombe  au-dessous  de  zéro. 

A.  l'autopsie,  on  trouve  le  cœurarrété,  mou,  rempli  de  sang. 
On  l'électrise  avec  l'appareil  de  Du  Boys-Reymond,  en  em- 
ployant le  courant  le  plus  intense.  On  touche  successivement 
tous  les  points  de  sa  surface,  et  on  ne  provoque  pas  la  plus 
légère  contraction,  tandis  que  le  même  courant  fait  contracter 
manifestement  les  anses  intestinales,  et,  à  plus  forte  raison, 
les  muscles  striés.  Une  heure  et  demie  après  la  mort,  les 
muscles  de  la  cuisse  ont  conservé  leur  contractilité  ;  mais  les 
anses  intestinales  sont  devenues  insensibles  au  passage  du 
courant  électrique. 

Immédiatement  après  la  mort,  nous  avons  recueilli  le  sang 
contenu  dans  le  cœur  de  ce  chien  ;  nous  en  avons  fait  un  ex- 
trait alcoolique.  Ce  dernier  a  été  repris  par  l'eau,  et  la  cola- 
ture  filtrée  a  été  évaporée  au  bain-marie.  Le  résidu  obtenu  a 
été  traité  par  l'éther  acétique  ;  on  a  filtré ,  évaporé,  repris  le 
résidu  par  l'eau  distillée,  et,  dans  cette  dernière  solution, 
nous  avons  retrouvé  l'érythrophléine  parfaitement  reconnais- 
sante à  l'aide  des  réactifs. 

CHAPITRE  VI. 

COMMENT    L'ÉRYTHROPHLÉINE   DETERMINE- T-ELLB 
LA   PARALYSIE  DU  CŒUR? 

Pour  arrêter  et  paralyser  le  cœur,  l'érythrophléine  a-t-elle 
besoin  du  concours  du  système  nerveux,  ou  bien  agit-elle 
directement  sur  la  fibre  musculaire  cardiaque?  Ce  sont  là  des 
questions  délicates,  et  sur  lesquelles  il  convient  de  garder 
une  prudente  réserve.  Cependant,  il  nous  semble  que  bien 


•.Google 


M4  K.    GAIA0I8  ET  E.   KAHDT.  ... 

des  raisons  militent  en  faveur  de  cette  dernière  interpréta- 
tion.     -     ■  ■ 

Sur  une  grenouille,  à  1  h.  51,  on  lie  le  cœur  à  m  base,  on  l'enlève, 
et  on  le  plonge  dans  un  verre  contenant?  grammes  d'eau  distillée.  Jus- 
qu'à 2  h.  9,  il  bat  vite  et  régulièrement,  puis  ses  mouvements  se  rnlen- 
tissent.  Il  bat  encore  lentement  à  t  h.  30.  A  2  h.  40,  on  le  fait  contracter 
en  l'excitant  avec  un  corps  étranger  :  la  contractilité  de  ce  cœur  plongé 
dans  l'eau  distillée  a  donc  persisté  pendant  43  minutes  environ. 

Sur  une  autre  grenouille,  on  lie  le  cœur  également  à  sa  base,  on 
l'enlève  et  on  le  plonge,  à  î  h.  24,  dans  un  verre  contenant  2  milli- 
grammes d'crythrophléine,  dissoute  dans  2  grammes  d'eau.  Ce  cœur, 
dont  le  ventricule  est  vide,  se  contracte  soit  spontanément,  soit  sous 
l'influence  d'agitations  directes,  jusqu'à  2  h.  48,  c'est-à-dire  pendant 
2f  minutes. 

Sur  une  troisième  grenouille,  le  cœur  a  encore  battu  moins  longtemps, 
après  avoir  été  plongé  dans  la  solution  toxique. 

Sans  attribuer  à  ces  observations  plus  d'importance  qu'elles 
n'en  méritent,  il  en  est  d'autres  que  nous  devons  surtout  rap- 
peler ;  c'est  que  :  1°  quand  le  cœur  a  été  découvert  sur  une 
grenouille,  si  on  le  baigne  avec  la  solution  toxique,  il  ne  tarde 
pas  à  s'arrêter,  et  son  ventricule  devient  blanc,  rigide,  et  le' 
plus  souvent  tout  à  fait  insensible  au  contact  de  la  pince  élec- 
trique ;  2°  lorsqu'on  injecte  une  solution  d'érythrophléine  dans 
la  patte  d'une  grenouille,  les  muscles  imprégnés  de  ce  liquide 
empoisonné  sont  les  premiers  paralysés  et  insensibles  au 
courant  de  la  pile.  Or,  de  ces  faits,  il  semble  permis  de  con- 
clure que  l'érythrophléine  exerce  une  action  directe  sur  les 
muscles  striés  et  sur  le  cœur.  Si  le  muscle  cardiaque  est  le 
premier  paralysé,  c'est  que,  recevant  dans  un  temps  donné 
une  masse  énorme  de  sang,  c'est-à-dire  de  poison,  puisque  le 
sang  en  est  le  véhicule,  il  est  naturel  qu'il  en  subisse  la 
redoutable  influence  avant  les  autres  muscles.  C'est  aussi  à 
cette  conclusion  que  MM.  Polaillon  et  Carvillo  '  se  sont  ar- 
rêtés à  propos  de  l'inée,  avec  laquelle  le  principe  toxique  du 
maneône  nous  a  paru  offrir  beaucoup  d'analogie. 

Du  reste,  chez  un  animal  empoisonné  par  l'érythrophléine, 
quelques  minutes  suffisent  pour  arrêter  le  cœur  et,  quand  il  a 
cessé  de  battre,  le  système  nerveux  paraît  avoir  conservé  l'in- 
tégrité de  ses  fonctions.  La  grenouille,  pendant  un  temps 
variable,  reçoit  les  impressions  du  dehors  et  réagit' contré 

i  Etude  physiologique  sur  let  effets  toxiques  de  Fiûèe,  1873. 
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eues;  "en  conservant  la  liberté  de  ses: mouvements.  Plus  tard, 
lorsque  par  suite  des  progrès  de  l'intoxication  «île  ne  peut 
plus  exécuter  de  mouvements  spontanés,  le  courant  électrique 
promené  sur  la  colonne  vertébrale  prouve  suffisamment,  par 
les  secousses  qu'il  imprime  aux  membres,  que  la  moelle  épi- 
nièrû  a  conservé  toutes  ses  propriétés,  et  elle  ne  les  perd  que 
longtemps  après  la  paralysie  du  cœur,  par  suite  de  la  priva- 
tion prolongée  du  sang.  Or,  on  a  peine  à  comprendre  qu'il 
puisse  en  être  ainsi,  si  le  système  nerveux  général  jouait  dans 
l'empoisonnement  un  rôle  prépondérant. 

CHAPITRE  VII. 

CARACTÈRES   BOTANIQUES  DE   l'eRYTHROPHLŒUM  COUMINGA. 

L'érythrophlœumcoumingaoukoumangodeMénabé,  espèce 
voisine  de  l'érythrophlœum  guineense,  atteint  la  grosseur  du 
tamarinier.  Il  est  considéré  comme  très-dangereux.  Au  dire 
du  Sakalave,  quand  cet  arbre  est  en  fleur,  il  occasionne  la 
mort  des  bœufs  qui  s'arrêtent  sous  son  ombre  et  des  oiseaux 
qui  se  reposent  sur  ses  branches. 

D'après  la  description  de  M.  Bâillon1,  c'est  un  arbre  élevé 
(soixante  pieds,  selon  Pervillé),  complètement  glabre,  à  ra- 
meaux arrondis.  L'écorce  est  cendrée  ou  noire  sur  les  jeunes 
rameaux  desséchés,  striée,  ponctuée  de  nombreuses  lenti* 
celles,  d'une  teinte  roux  pâle.  Feuilles  alternes,  grandes  (en- 
viron 30  centimètres),  bipinnées;  segments  opposés,  folioles 
alternes,  brièvement  pétiolulëes  (1/3  à  1/2  centimètre),  inégale- 
ment ovales,  longues  de  6  centimètres,  larges  de  2  1/5  à  3  cen- 
timètres, un  peu  inégalement  arrondies  à  leur  base,  courte- 
ment  acuminées  au  sommet,  subcorieces,  entières,  à  fines 
nervures  pinnées.  Stipules  minimes,  laissant  des  cicatrices 
linéaires,  plus  pâles  à  peine  visibles. 

Fleurs  inconnues. 

Légume  bivalve,  à  pédoncule  épais,  inégalement  oblong 
(20  centimètres  de  long,  6  centimètres  de  large),  très-com- 
primé, atténué  à  la  base,  un  peu  obtus  au  sommet,  étroite- 
ment marginé  le  long  du  placenta,  à  bord  droit  ou  inégalement 

i  Adanaonia,  tome  X,  p.  105. 
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i  ;  v»]*es  wMîgneusas,  extérieurement 
(snr  le  sec)  noires,  et  à  veines  rugueuses,  intérieurement  d'un 
jaune  pâle. 

Graines  en  petit  nombre,  orbiculaires  comprimées  (3  cen- 
timètres de  large),  glabres,  à  albumen  pulpeux  (avant  la  ma- 
turité); radicule  courte,  droite,  épaisse,  égalant  à  peu  près 
l'embryon  ;  funicule  épais. 

Cet  arbre  est  originaire  d' Ambongo,  dans  les  Seychelles,  où 
son  nom  vulgaire  est  couminga.  Toutes  ses  parties  sont  véné- 
a,  au  rapport  du  voyageur  Pervillé,  qui  en  a  recueilli 

s  échantillons  fructifères,  le  16  février  1841. 


CHAPITRE  VIII. 

EXPÉRIENCES  FAITES  AVEC  LES  FEUILLES  ET  LES 
SEMENCES  DU  COUMINGA. 

M.  le  professeur  Bâillon  ayant  bien  voulu  nous  donner  une 
feuille  et  une  gousse  d'erythrophlœum  couminga,  nous  avons 
pris  quatorze  folioles,  qui  pesaient  ensemble  1  gr.  10  cent., 
et,  après  les  avoir  incisées,  nous  les  avons  fait  digérer  au  bain- 
marie,  pendant  deux  heures,  dans  de  l'alcool  additionné  d'une 
petite,  quantité  d'acide  tartrique.  Après  filtration,  l'alcool  fut 
évaporé  en  extrait,  et  l'extrait  repris  par  l'eau  -,  cette  dernière 
solution  fut  filtrée  et  évaporée  elle-même  au  bain -marie,  en 
consistance  d'extrait. 

Les  trois  graines  contenues  dans  la  gousse,  et  qui  pesaient 
ensemble  2  grammes,  furent  concassées  et  traitées  comme  les 
feuilles,  par  l'alcool  légèrement  acidulé  par  l'acide  tartrique. 
On  en  fit  d'abord  un  extrait  alcoolique,  puis  un  extrait  aqueux. 

SI*  Exp.  —  A  4  h.  SI,  sur  une  grenouille  dont  le  cœur  est  mis  à  nu, 
oninjecte,  sous  la  peau  d'une  do  s  pattes  postérieures,  une  petite  quan- 
tité d'extrait  de  feuilles  de  couminga,  dissous  dans  quelques  gouttes 
d'eau.  Le  nombre  des  pulsations  du  ventricule  était  do  30  environ, 
avant  l'injection.  A  4  h.  55,  il  est  sensiblement  le  mémo.  A  4  h.  58, 
les  contractions  du  ventricule  semblent  s'exécuter  avec  une  certaine 
difficulté;  il  ne  se  remplit  plus  complètement,  et  commence  à  so  ra- 
lentir. A  5  h.  1,  il  s'arrête  en  systole,  et  les  pulsations  des  oreillettes 
continuent.  La  grenouille  a  conservé  de  la  vigueur  et  s'agite  sous  sa 
cloche;  plus  tard,  elle  s'engourdît  et  meurt  comme  nous  l'avons  vu 
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dans  les  précédentes  observations.  Le  .veut/ieulo  a  «là  paralysé  d*M 
l'espace  de  10  miaules. 

33*  Eïp. — Ou  met  le  cœur  a  nu  sur  nue  grenouille,  et  ou  cons- 
tate qu'il  bat  38  fois  par  minute;  puis,  a  4  h.  57,  sous  la  peau  de  l'uno 
despattes  postérieures,  on  lui  injecte  quelques  gouttes  d'une  solution 
aqueuser  d'extrait  de  semences  do  couminga,  A  5  heures,  le  nombre 
des  pulsations  du  cœur  est  do  47  par  minute.  A  5  h.  2,  les  mouvements 
du  ventricule  se  ralentissent  subitement,  en  mémo  temps  que  ses  con- 
tractions deviennent  irregulières.  À  5  h.  2  i'/î,  c'est-à-dire  5  minutes 
et  1/3  après  l'introduction  du  poison  aous  la  poau,  le  ventricule  s'ar- 
rêta en  systole,  11  est  blanc,  conique,  rétracté,  et  l'excitation  de  la 
pince  ne  provoque  aucun  mouvement.  Les  oreillettes  sont  turgescente* 
et  continuent  ù  se  contracter  faiblement.  A  5  h.  4,  elles  s'arrêtent  elles* 
mêmes  en  diastole  et  ne  se  réveillent  plus  au  contact  de  la  pince.  La 
grenouille  respire  et  saute  de  temps  en  temps  ;  mémo  état  à  5  h.  13.  A 
S  h.  30,  elle  commence  à  être  moins  vive  ;  à  5  h.  37,  elle  est  encore 
capable  de  so  retourner  du  dos  sur  le  ventre  ;  4  6  heures,  elle  s'af- 
faiblit de  plus  en  plus,  et  on  cesse  de  l'observer. 

Ces  deux  expériences  établissent  nettement  que  les  feuilles  - 
etlessemences  du  couminga  sont  toxiques  pour  les  grenouilles 
et  doivent  être  considérées  comme  des  poisons  du  cœur:  La 
petite  quantité  de  substance  que  nous  avons  eue  à  notro 
disposition  ne  nous  a  pas  permis  de  tenter  une  analyse.  Ce- 
pendant, grâce  à  la  lumière  jetée  sur  le  sujet  par  le  réactif 
physiologique,  nous  pensons  que  l'alcaloïde  dont  nous  avons 
constaté  la  présence  dans  les  feuilles  et  les  graines  du  cou- 
minga est,  par  sa  composition  chimique,  très-voisin  de  l'éry- 
throphléine,  s'il  n'est  pas  identique  avec  elie. 

CHAPITRE  IX. 

CONCLUSIONS. 

L'erythrophlœum  guineense  renferme  dans  son  écorce,  et 
sans  doute  aussi  dans  ses  feuilles  et  ses  graines,  une  substance 
toxique  d'une  activité  considérable. 

Cette  substance,  à  laquelle  nous  donnons  le  nom  d'érythro- 
pbléine,  est  un  poison  musculaire,  et  avant  tout  un  poison  du 
cœur,  qu'elle  paralyse  plus  ou  moins  rapidement,  selon  la 
dose  à  laquelle  elle  a  été  administrée.  Les  animaux  à  sang 
chaud  meurent  aussitôt  que  le  cœur  est  paralysé,  tandis  que 
chez  les  grenouilles  la  vie  persiste  pendant  un  temps  variable.. 
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Chez  les  animaux  empoisonnés,  les  fonctions  du  système  ner- 
veux restent  en  apparence  intactes  longtemps  après  que  le 
.cœur  a  cessé  de  battre. 

A  la  dose  d'un  1/2  à  1  milligramme,  déposé  directement 
sur  le  cœur,  ou  de  2  milligrammes  injectés  sous  la  peau  de 
la  patte,  l'érythrophléine arrête  le  cœur  d'une  grenouille  dans 
l'espace  de  5  à  8  minutes.  A  la  "dose  de  4  milligrammes  in- 
jectés sous  la  peau  d'un  cobaye,  elle  le  tue  dans  l'espace  de 
quelques  heures.  4  centigrammes  injectés  en  plusieurs  fois 
dans  le  tissu  cellulairo  d'un  chien  de  moyenne  taille  l'ont 
tué  en  1  heure  et  1/2,  quoiqu'il  fût  curarisé,  et  il  est  pro- 
bable que  la  mort  aurait  été  notablement  plus  rapide  sans  . 
l'intervention  du  curare,  et  si  le  poison  avait  pénétré  en  une 
seule  fois  dans  l'organisme. 

L'érythrophléine  provoque  chez  les  animaux  à  sang  chaud 
des  secousses  convulsives  et  une  dyspnée  extrême,  consécu- 
tive aux  troubles  de  l'hématose.  Chez  les  animaux  à  sang  froid, 
elle  détermine  un  engourdissement  progressif,  qui  va  jusqu'à 
la  résolution  complète  des  muscles,  et  pendant  la  durée  du- 
quel la  mort  a  lieu. 

Les  muscles  qui  ont  été  imprégnés  par  la  solution  toxique 
sont  les  premiers  paralysés,  taudis  que  ceux  qu'on  a  préser- 
vés du  poison  par  une  ligature  conservent  beaucoup  plus 
longtemps  que  les  autres  le  pouvoir  de  se  contracter  sous 
l'influence  du  courant  électrique. 

Le  muscle  cardiaque  est  paralysé  avant  les  muscles  lisses 
et  avant  les  muscles  striés,  à  cause  de  la  quantité  énorme  de 
sang  empoisonné  qu'il  reçoit  dans  un  temps  donné.  Ill'est  sur- 
tout rapidement  quand  il  est  baigné  directement  par  la  solu- 
tion d'érythrophléine,  et  alors  il  est  insensible  au  passage  du 
courant  électrique.  Chez  les  grenouilles,  le  ventricule  s'arrête 
en  systole,  et  les  oreillettes  en  diastole  le  plus  souvent.  A 
l'autopsie  des  animaux  à  sang  chaud,  on  trouve  habituelle- 
ment le  ccèur  mou  et  rempli  de  sang,  et,  dans  ce  dernier  li- 
quide, les  réactifs  démontrent  la  présence  de  l'érythrophléine. 

Le  cœur  de  la  grenouille  empoisonnée  ralentit  ses  mouve- 
.  ments  avant  de  s'arrêter.  Au  contraire,  les  tracés  pris  sur  le 
chien  indiquent,  à  la  période  ultime  de  l'intoxication,  une  ac- 
célération considérable  des  mouvementsdu  muscle  cardiaque. 
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Sur  les  trois  chiens  mis  en  expérience,  la  tension  artérielle 
s'est  élevée  après  l'introduction  de  Térythrophléine  dans  le 
sang. 

Le  chlorure  double  d'érythrophléine  et  de  platine  s'est  com- 
porté comme  Térythrophléine,  en  déterminant  l'arrêt  du  cœur 
sur  la  grenouille. 

L'atropine  ne  réveille  point  les  mouvements  du  cœur  para- 
lysé par  le  poison  du  mançône.  Le  curare  en  retarde  les  effets. 

Les  feuilles,  les  graines,  et  probablement  les  autres  parties 
de  l'erythrophlœum  couminga,  renferment  un  alcaloïde  qui 
se  comporte  comme  un  poison  du  cœur,  et  qui,  par  sa  com- 
position chimique,  doit  se  rapprocher  beaucoup  de  Térythro- 
phléine,  s'il  n'est  pas  identique  avec  elle. 

Il  est  difficile  de  dire  dès  maintenant  si  l'écorce  de  man- 
çône sera  jamais  susceptible  de  quelques  applications  théra- 
peutiques. Si  les  sternutatoîres  étaient  encore  employés  en 
médecine,  elle  pourrait  prendre  place  parmi  eux.  Quant  â 
Térythrophléine,  elle  partage  avec  là  digitaline,  au  moins 
dans  la  première  période  de  l'empoisonnement,  la  propriété 
d'augmenter  la  tension  artérielle.  Seulement,  en  administrant 
des  doses  élevées  pour  juger  de  ses  effets  toxiques,  nous  avons 
profondément  troublé  les  fonctions  du  cœur,  et  ce  trouble 
s'est  traduit  par  des  alternatives  subites  d'accélération  et  de 
ralentissement.  Au  contraire,  avec  des  doses  très-faibles  et 
données  plusieurs  jours  de  suite,  il  est  probable  qu'on  obser- 
verait des  symptômes  tout  différents,  et  peut-être  alors  pour- 
rait-on assigner  une  place  définie  à  Térythrophléine  parmi 
les  agents  de  la  thérapeutique. 

Ces  recherches  ont  été  faites  dans  les  laboratoires  do 
MM.  J.  Regnauld  et  Vulpian. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XVI. 

Fio.  1.  Errlhrophlœum  gulneense.  Feuilles  el  fleur. 
Fio.  S.  Coupe  de  la  fleur. 
Fia.  3.  Fruit  ouvert. 

MM.  N.  Gallois  et  E.  Harbï. 


*  Google 


III 


RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES  SUR  LE  MODE  HE  FOR- 
MATION ET  SUR  LA  STSUCTURE  DES  CAILLOTS  QUI 
DÉTERMINENT  L'HEMOSTASE, 

par  A.  PURES,  interne  des  hflptltuz. 


(Travail  du  Laboratoire  o>  M.  Cb»rcol.| 


On  sait  que  lorsqu'un  vaisseau  sanguin  a  été  ouvert,  la 
condition  ordinaire  de  l'hémostase  spontanée  est  la  formation 
d'un  caillot  au  niveau  de  la  lésion  vasculaire,  et  que  J'hémor- 
rhngie  s'arrête  d'elle-même  quand  ce  caillot  est  devenu  assez 
volumineux  pour  boucher  l'orifice  qui  livrait  passage  au  sang 
ot  assez  solide  pour  résister  à  la  pression  sanguine.  Depuis 
que  J „»L.  Petit  eut  montré  l'importance  des  concrétions  san- 
guines dans  le  phénomène  de  l'hémostase,  les  chirurgiens  ont 
analysé  avec  le  plus  grand  soin  les  différentes  conditions  qui 
pouvaient  favoriser  leur  production,  assurer  leur  solidité  ou 
suppléer  à  leur  absence.  Mais,  entraînés  par  ces  recherches, 
d'une  utilité  pratique  immédiate,  ils.se  sont  peu  occupés  de 
leur  structure  et  du  mécanisme  de  leur  formation. 

La  plupart  ont  admis  que  le  sang  se  coagulait  au  niveau  de 
la  plaie  vasculaire  comme  dans  un  vase  inerte.  Pour  eux,  les 
caillots  formés  pendant  la  vie  ne  diffèrent  en  rien  de  ceux  qui 
se  produisent  dans  la  palette,  et  les  mêmes  lois  s'appliquent 
aux  uns  et  aux  autres.  Si  le  caillot  qui  bouche  le  vaisseau 
est  rouge,  c'est  qu'il  renferme  tous  les  éléments  du  cruor; 
s'il  est  blanc,  c'est  que  la  fibrine  s'est  séparée  des  globules, 
comme  cela  a  lieu  quand  le  sang  de  la  saignée  se  recouvre 
d'une  couenne.  Dans  tous  les  cas.  il  est  le  résultat  de  la  coa- 
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gulation  pure  et  simple  du  sang  aussi  bien  à  l'intérieur  (bou- 
chon) qu'à  l'extérieur  (couvercle)  du  vaisseau  lésé. 

Certains  auteurs  pourtant  ne  se  sont  pas  laissés  séduire  par 
la  simplicité  de  celle  explication,  et  ils  ont  été  amenés  à  pen- 
ser que  la  coagulation  du  sang  ne  pouvait  rendre  compte  de 
la  formation  de  toutes  les  parties  du  caillot.  Jones',  par 
exemple,  qui  pratiqua  sur  les  blessures  des  vaisseaux  de  nom- 
breuses expériences,  admit  que  le  thrombus  hémostatique 
était  produit  à  la  fois  par  la  coagulation  du  sang  et  par  un 
épanchement  de  lymphe  plastique  exsudée  des  bords  de  la 
plaie  vasculaire.  Ce  thrombus  se  composerait,  d'après  lui,  de 
trois  parties  ou  plutôt  de  trois  caillots  superposés,  f  l'un  de 
sang,  extérieurement,  l'autre  de  lymphe,  à  l'extrémité  du  ca- 
nal de  l'artère,  et  le  troisième  de  sang,  dans  l'intérieur  de  la 
cavité  et  contigu  au  caillot  lymphatique  * .  i 

Ces  conclusions  avaient  pour  base  une  observation  parfai- 
tement exacte.  Il  est  certain,  en  effet,  que  lorsque  l'hémos- 
tase spontanée  se  produit,  il  se  forme,  au  niveau  même  de  la 
blessure  du  vaisseau,  un  petit  thrombus  blanc  que  sa  colo- 
ration permet  de  reconnaître,  soit  directement,  soit  sur  des 
coupes,  au  milieu  des  caillots  rouges  qui  l'environnent.  En 
signalant  la  constance  de  la  production  de  ce  qu'il  appelait 
le  caillot  lymphatique,  Jones  réalisa  donc  un  progrès.  Ce- 
pendant ses  opinions  ne  furent  pas  généralement  adoptées 
et  l'on  continua  à  regarder  les  portions  blanches  du  caillot 
comme  des  parties  où  prédominait  accidentellement  la 
fibrine. 

Dans  ces  dernières  années,  M.  Zahn  *  reprit,  à  propos  d'un 
travail  d'ensemble  sur  les  conditions  de  formation  des  throm- 
boses, l'étude  du  caillot  lymphatique  de  Jones.  Il  eut  l'ingé- 
nieuse idée  d'observer  directement,  au  microscope,  le  phéno- 
mène de  l'hémostase,  sur  les  vaisseaux  du  mésentère  de  la 
grenouille.  Eu  opérant  ainsi;  il  vit  le  caillot  blanc  se  former 

i  J.-F.-D.  Jones.  A  Ireatiss  on  the  Process  employed  by  nature  In  jup- 
pmsing  the  Hemorrhage  frora  divided  and  punctured  Arteries,  and  on  tb« 
uae  of  the  ligature.  —  London,  t806,  traduit  dans  Ui  MéJtages  tf»  cii- 
rargie  étrangère,  tome  III,  Genève  et  Paris,  18Ï8. 

•  Jones,  /oc.  ci/.,  p.  85. 

*  Untenuchugen  flber  Thrombose.  Bildottg  der  ThroMbaD  Von  WilU.  2«fcn, 
VireJnw'*  Areh.,  1871. 
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sous  ses  yeux,  non  pas  par  le  dépôt  successif  de  couches 
de  fibrine,  mais  par  l'accumulation  et  l'accolement  des  leu- 
cocytes circulant  le  long  de  la  paroi  vasculaire. 

Cette  observation  était  pleine  d'intérêt  et  d'originalité.  On 
savait  bien,  avant  le  travail  de  M.  Zahn,  que  les  globules  blancs 
pouvaient  former  par  leur  réunion  et  leur  adhésion  réciproque 
de  petits  blocs  erratiques  à  l'intérieur  des  vaisseaux  sanguins 
ou  lymphatiques.  Warthon  Jones,  dans  le  cours  de  ses  re- 
cherches sur  l'inflammation,  avait  remarqué  ces  blocs  leu'co- 
cyliques  et  avait  même  soupçonné  qu'ils  pouvaient  produire 
par  embolie  des  oblitérations  capillaires.  Samuel,  en  étu- 
diant aussi  les  phénomènes  vasculaires  de  l'inflammation, 
avait  reconnu  leur  existence  dans  les  vaisseaux  de  l'aile  de 
la  chauve-souris  et  dans  ceux  de  l'oreille  du  lapin.  Mais 
personne,  à  notre  connaissance,  n'avait  supposé  que  ces 
blocs  pussent  devenir  assez  volumineux  pour  oblitérer  d'une 
façon  permanente  les  vaisseaux  d'un  diamètre  supérieur  à 
celui  des  capillaires.  Il  nous  a  semblé  qu'il  ne  serait  pas 
inutile  de  répéter  les  expériences  de  M.  Zahn  relatives  à 
l'hémostase  spontanée,  d'en  varier  les  conditions,  et  de  cher- 
chera éclaircir  certains  détails  sur  lesquels  son  mémoire 
est  muet  ou  ne  contient  que  des  renseignements  incomplets. 

Les  expériences  faites  sur  le  mésentère  de  la  grenouille 
sont  celles  qui  donnent  les  résultats  les  plus  nets.  Pour  les 
pratiquer,  on  étale,  sur  une  plaque  de  liège  percée  d'un  trou, 
le  mésentère  d'une  grenouille  curarisée  ' ,  avec  les  précautions 
que  l'on  a  coutume  de  prendre  pour  l'étude  des  phénomènes 
de  l'inflammation,  de  la  diapédôse,  etc.  Cette  opération  préli- 
minaire jette  toujours  un  trouble  profond  dans  la  circulation. 
Mais  au  bout  de  quelques  minutes,  les  artères  et  les  veines  se 
dilatent,,  les  capillaires  se  remplissent  et  le  cours  du  sang  se 
régularise.  On  choisit  alors  une  veine  rectiligne  et  bien  isolée, 


*  Nous  dous  sommes  assurés  en  opérant  à  plusieurs  reprises  sur  des  gre- 
nooille*  chloralieéea  ou  immobilisées  par  la  desiruclion  delà  moelle,  que  la 

curamalion  légère  ne  modifiait  pas  les  conditions  do  l'hémostase. 
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et,  avec  la  pointe  d'une  aiguille  fine,  on  pratique  une  piqûre 
à  ses  parois. 

Cette  petite  lésion  ne  détermine  pas  de  contraction  appré- 
ciable du  vaisseau.  Le  plus  souvent  même,  il  se  produit  une 
légère  dilatation  du  segment  sur  lequel  elle  a  été  pratiquée. 
Quoi  qu'il  en  soit,  aussitôt  que  la  veine  est  ouverte,  le  sang 
s'écoule  avec  violence  par  l'orifice  de  la  piqûre,  et,  â  mesure 
qu'il  sort  du  vaisseau,  il  s'étale  sur  le  mésentère  et  ne  tarde 
pas  à  s'y  coaguler. 

Au  bout  d'un  temps  ordinairement  assez  court,  mais  qu'il 
est  impossible  de  préciser  parce  qu'il  varie  selon  la  constitu- 
tion de  l'animal,  selon  l'état  de  la  circulation,  selon  l'étendue 
de  la  plaie,  etc.,  l'hémorrhagie  s'arrête  d'elle-même  et,  si  elle 
n'a  pas  été  trop  abondante,  on  peut,  à  l'aide  d'un  faible  gros- 
sissement (ocul.  I,  obj.  1,  Hartnack),  distinguer  la  veine 
lésée,  à  travers  le  mince  caillot  étalé  sur  le  mésentère.  Le 
plus  souvent  la  circulation  n'est  pas  interrompue  à  l'intérieur 
du  vaisseau,  et  on  peut  voir  au  niveau  même  de  la  piqûre 
une  petite  masse  blanchâtre,  qui  tranche  par  sa  couleur  claire 
sur  la  nappe  de  sang  rouge  qui  l'environne  de  toutes  parts. 
.  On  peut  enlever  avec  une  pince  celte  couche  de  sang  coagulé 
qui  recouvre  le  mésentère  et  qui  adhère  faiblement  aux  parties 
sous-jacentes.  Si  l'on  agit  avec  précaution,  elle  se  sépare  de 
la  masse  blanche  qui  reste  Axée  contre  la  veine  et  l'hémor- 
rhagie ne  se  reproduit  pas.  Si,  au  contraire,  la  portion  blanche 
du  thrombus  est  entraînée  avec  le  caillot  rouge,  ou  si  on  l'ar- 
rache directement  avec  la  pince,  l'écoulement  de  sang  recom- 
mence aussitôt. 

En  modifiant  légèrement  les  conditions  de  l'expérience  ou 
peut  empêcher  le  caillot  rouge  de  se  former,  il  suffit  pour  cela 
de  chasser  le  sang  qui  sort  du  vaisseau,  avant  qu'ilsesoit  coa- 
gulé, en  laissant  tomber  un  petit  filet  d'eau  au  voisinage  de 
la  plaie  pendant  tout  le  temps  que  dure  l'hémorrhagie.  L'eau 
entraîne  le  sang  encore  liquide,  et  dans  ces  conditions,  il  ne 
se  forme  pas  de  caillot  extérieur.  L'hémorrhagie  s'arrête 
néanmoins,  et  on  peut  s'assurer,  en  examinant  la  paroi, 
veineuse,  que  le  caillot-  blanc  existe  seul  au  niveau  de  la 
plaie  vasculaire. 

Ces  premières  observations  nous  montrent  donc  que,  dans 
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le  cas  très-simple  d'une  piqûre  de  veine,  le  caillot  hémosta- 
tique est  constitué  par  une  portion  extérieure  rouge  (couver- 
cle de  J.-L.  Petit)  et  par  une  portion  blanche  située  au  niveau 
de  la  piqûre  (caillot  lymphatique  de  Jones).  Elles  nous  appren- 
nent en  outre  que  ces  deux  portions  du  caillot  n'ont  pas  une 
égale  importance.  La  portion  blanche  est  de  beaucoup  la  plus 
importante,  puisque  à  elle  seule  elle  suffit  pour  produire  l'hé- 
mostase et  pour  opposer  à  l'écoulement  du  sang  une  barrière 
efficace.  La  portion  rouge  au  contraire  n'a  qu'un  rôle  acces- 
soire, puisqu'on  peut  l'enlever  sans  que  l'écoulement  de  sang 
se  reproduise,  ou  l'empêcher  de  se  former  sans  prolonger 
indéfiniment  l'hémorrhagie. 

II. 

Etudions  maintenant  le  mode  de  formation  et  la  structure 
de  ces  caillots.  Le  caillot  extérieur  est  formé  parle  sang  qui, 
au  sortir  du  vaisseau,  s'est  épanché  sur  le  mésentère.  Il  est 
rouge,  peu  adhérent  aux  parties  sous-jacentes,  surles  anfrac- 
tuosités  desquelles  il  se  moule.  Sa  forme  et  son  volume  dé- 
pendent de  la  disposition  de  ces  parties  et  de  l'abondance  de 
l'hémorrhagie.  Au  microscope  on  le  trouve  composé  par  un 
amas  de  globules  rouges,  enveloppés  dans  un  réseau  librineux, 
peu  apparent  au  premier  aspect,  mais  que  le  lavage  rend 
très-distinct.  Ce  caillot  se  forme  sur  le  mésentère  comme  il  se 
formerait  dans  un  vase  inerte,  et  le  sang  qui  entre  dans  sa 
composition  obéit,  en  se  coagulant  au  bout  d'un  temps  très- 
court,  aux  lois  qui  régissent  la  coagulation  du  sang  en  dehors 
des  vaisseaux  vivants.  Jusqu'ici,  la  théorie  généralement  ac- 
ceptée sur  le  mode  de  formation  des  caillots  hémostatiques 
est  donc  exacte.  Il  ne  faut  pas  oublier  toutefois  que  cette  por- 
tion du  caillot  joue  un  rôle  bien  secondaire  dans  l'arrêt  de  l'hé- 
morrhagie, et  qu'on  doit  la  considérer  comme  un  corps  étran- 
ger dont  la  présence  peut  accidentellement,  par  la  compression 
qu'elle  exerce  sur  le  vaisseau,  par  l'appui  qu'elle  fournit  au 
caillot  blanc,  etc. ,  diminuer  la  violence  ou  là  durée  de  l'écou- 
lement du  sang,  plutôt  que  comme  un  agent  actif  et  constant 
de  l'hémostase. 

Le  thrombus  blanc  se  présente  sous  la  forme  d'une  petite 
masse  arrondie  ou  ovoide,  saillante  en  dehors  du  vaisseau  et 
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toujours  fixée  au  niveau  même  de  la  lésion  vaseulaire.  Il  est 
visible  à  l'œil  nu,  et  sur  les  vaisseaux  du  mésentère  de  la 
grenouille  il  peut  atteindre  jusqu'au  volume  d'une  tête  d'é- 
pingle. Sa  consistance  est  assez  molle  :  il  s'écrase  facilement, 
et  quand  on  veut  le  dissocier  avec  des  aiguilles  il  ne  présente 
ni  la  résistance  ni  la  structure  fibreuse  particulière  à  la  fibrine. 
Il  est  facile,  du  reste,  de  démontrer  expérimentalement  qu'il 
n'est  pas  formé  par  de  la  fibrine.  On  sait  que  certaines 
solutions  ont  la  propriété  de  retarder  considérablement  la  coa- 
gulation de  la  fibrine.  De  ce  nombre  est  l'eau  sucrée,  dont 
Mulîer  '  s'est  servi  le  premier,  pour  séparer  les  globules  du 
plasma.  Or1  on  peut  s'assurer  que  le  thrombus  blanc  se  pro- 
duit tout  aussi  rapidement,  peut-être  même  plus  rapidement, 
sous  un  courant  constant  d'eau  sucrée  que  sous  un  courant 
d'eau  pure. 

Voici  comment  il  convient  de  pratiquer  cette  expérience. 
Lorsque  le  mésentère  est  étalé  sur  la  plaque  de  liège,  l'in- 
testin forme  autour  dé  lui  un  bourrelet  circulaire,  de  sorte 
que  l'ensemble  de  la  préparation  représente  une  petite  cupule 
capable  de  retenir  une  certaine  quantité  de  liquide:  Avant  de 
piquer  la  veine  on  remplit  cette  cupule  d'une  solution  de  sucre 
de  canne  d'une  densité  de  4 ,026,  puis  on  pique  la  veine,  et 
pendant  toute  la  durée  de  l'hémorrhagie  on  renouvelle  lente- 
ment la  solution  à  l'aide  d'une  petite  seringue.  En  agissant 
ainsi,  la  plaie  vasculaire  est  toujours  baignée  par  le  liquide,  et 
comme  la  formation  du  thrombus  hémostatique  n'est  pas  sen- 
siblement retardée,  il  devient  très-probable  qu'il  n'est  pas 
formé  par  de  la  fibrine.  Cette  probabilité  se  changera  en  cer- 
titude si  on  répète  la  même  expérience  en  employant,  an  lieu 
d'eau  sucrée,  des  liquides  qui  dissolvent  la  fibrine  veineuse, 
tels  que  la  solution  au  diziême  de  sulfate  de  soude  ou  l'eau 
additionnée  de  un  millième  d'acidô  chlorhydrique  ' ,  oar  ces 
liquides  n'empêchent  pas  et  ne  retardent  même  pas  d'une 
façon  appréciable  la  formation  du  thrombus  blanc,  et  par 
conséquent  l'arrêt  de  l'hémorrhagie. 

i  Mulle'r.,  Manuel  de  physiol.,  trad.  Joardan,  £•  «dit.,  l'aria,  ItfOl,  I.  I,p.96. 

«  J'ai  voulu  employer  encore  pO«r  les  expériences  de  te  genre  les  solution* 
au  dizieme  de  «Montre  do  sodium  on  de  oUrnle  de  polasso.  Mois  ees  Liquide* 
arrêtent  très-rapidenieal  la  circulutiou  dans  les  vaisseaux  inésenleriques.  et 
j'ai  dû  renoncer  à  leur  usage. 
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Mais  ces  expériences  sont  en  quelque  sorte  négatives  :  car, 
si  elles  montrent  que  le  caillot  que  nous  étudions  n'est  pas 
formé  de  fibrine,  elles  ne  nous  apprennent  pas  de  quoi  il  est 
composé.  Pour  acquérir  sur  ce  point  des  notions  précises,  il 
faut  étudier  directement  le  phénomène  do  l'hémostase  d'après 
le  procédé  indiqué  par  M.  Zahn.  Pour  cela  on  choisira  une 
veino  à  parois  fines,  dans  laquelle  la  zone  transparente  soit 
bien  claire,  et  on  l'observera  avec  un  grossissement  suffisant 
pour  permettre  de  distinguer  nettement  les  globules  blancs  qui 
roulent  lentement  dans  le  plasma,  des  globules  rouges  massés 
hu  centre  de  sa  cavité  (Ocul.  I,  obj.  i,  Hart.).  Si  on  pratique 
une  piqûre  à  une  telle  veine  et  si  on  chasse  le  sang  épanché 
à  mesure  qu'il  devient  une  cause  de  gène  pour  l'observation, 
on  peut  suivre  pas  à  pas  les  modifications  qui  se  passent 
dans  l'intérieur  du  vaisseau.  Un  voit  alors  les  globules  blancs 
qui  arrivent  en  roulant  lentement  le  long  de  la  face  interne  de 
la  veine  se  fixer  aux  environs  de  la  plaie.  Peu  à  peu,  leur 
nombre  augmente,  et  bientôt  ils  forment  par  leur  agrégation 
une  petite  masse  qui  est  étalée  en  partie  à  l'intérieur  du  vais- 
seau et  qui  d'autre  part  fait  hernie  à  son  extérieur  à  travers 
le  trajet  de  la  piqûre.  Cette  petite  masse  qui  grandit,  tant  que 
dure  ï'hémorrhagie,  par  l'adjonction  de  nouveaux  leucocytes, 
est  percée  à  un  moment  donné  d'un  cratère  par  lequel  s'échappe 
le  sang.  Un  peu  plus  tard,  l'ouverture  du  cratère  diminue,  et 
quand  elle  est  complètement  fermée,  Ï'hémorrhagie  est  arrêtée. 
Avant  son  arrêt  complet  on  observe  le  plus  souvent  une  période 
d'oscillations  fort  curieuses  :  le  bouchon  leucocytique,  trop 
faible  pour  résister  à  la  pression ,  se  fend,  se  décolle  en  différents 
points,  et  le  sang  fait  irruption  par  ces  déchirures.  Quand  le 
trajet  principal  s'oblitère,  il  se  produit  dans  d'autres  points 
des  trajets  secondaires  :  des  fragments  quelquefois  assez 
volumineux  du  caillot  sont  arrachés  et  entraînés  par  la  vio- 
lence de  Ï'hémorrhagie.  Enfin,  au  bout  d'un  temps  variable, 
le  thrombus  est  assez  solide  pour  boucher  définitivement  l'ori- 
lîce  créé  par  la  piqûre,  et  Ï'hémorrhagie  est  arrêtée.  A  ce  mo- 
ment le  petit  thrombus  blanc  h  la  forme  d'un  bouton  de  che- 
mise :  sa  partie  intérieure  est  appliquée  contre  la  tunique 
inlernede  la  veine  au  pourtour  de  la  plaie  ;  sa  partie  moyenne 
occupe  lo  trajet  de  la  piqûre  à  travers  les  parois  vasculaires  ; 
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enfin  sa  partie  extérieure,  élargie  en  forme  de  champignon  ou 
de  demi-sphère,  fait  saillie  en  dehors  du  vaisseau  (PI.  XV, 
lig.  \  et  2).  Ordinairement  lorsque  l'hémorrhagie  est  arrêtée 
le  thrombuB  cesse  de  grossir.  Il  arrive  même  parfois  que,  dans 
les  premiers  moments  qui  suivent  sa  production,  le  courant,  vei- 
neux en  détache  et  en  entraîne  quelques  fragments.  Mais  après 
peu  de  temps  sa  surface  intravasculaire  devient  lisse  et  ne  se 
fragmente  plus  ' . 

.  Enrésumérobservationdirectemontrequelethrombusblanc 
qui  joue  dans  l'hémostase  le  rôle  principal  est  formé  exclusive- 
ment par  des  globules  blancs.  Si  l'on  arrache  avec  des  pinces 
un  de  ces  petits  thrombus  pour  le  soumettre  à  l'analyse  his- 
tologique,  on  peut  mettre  en  évidence  cette  structure  exclusi- 
vement globulaire,  à  condition  toutefois  d'observer  certaines 
précautions  :  car,  lorsque  le  bouchon  leucocytique  s'est  formé 
sous  l'eau  ou  qu'il  est  resté  quelque  temps  en  contact  avec  ce 
liquide,  les  éléments  qui  le  composent  s'altèrent,  ils  deviennent 
indistincts,  et  quand  après  en  avoir  dissocié  un  fragment  on 
veut  l'examiner  à  un  fort  grossissement,  on  n'aperçoit  qu'une 
masse  amorphe,  homogène,  dans  laquelle  sont  plongées  de  fines 
granulations.  On  verra  tout  à  l'heure  pourquoi  nous  signa- 
lons celte  altération  et  les  apparences  auxquelles  elle  donne 
naissance.  Elle  est  du  reste  facile  à  éviter.  Pour  cela  il  suffit 
de  chasser  pendant  l'hémorrhagie  l'excès  de  sang  avec  du 
sérum  artificiel  ou  de  l'eau  sucrée. 

Les  globules  blancs  du  thrombus  ont  alors  parfaitement 
conservé  leur  forme  :  on  peut  les  colorer  à  l'aide  du  picro- 
carminate  d'ammoniaque  et  les  conserver  indéfiniment  dans 
la  glycérine  (PL  XV,  ûg.  4). 

On  peut  aussi  obtenir  des  préparations  persistantes  du 
thrombus  in  situ.  Pour  cela,  quand  il  est  formé,  on  tranche 
d'un  coup  de  ciseau  le  pédicule  qui  relie  le  paquet  intes- 
tinal au  corps  de  la  grenouille.  Puis  on  verse  goutte  à 
goutte  de  l'alcool  absolu  sur  le  mésentère  qui  est  reslé 
étalé,  jusqu'à  ce  qu'il  soit  devenu  un  peu  rigide.  On  le 
coupe  alors  le  long  do  son  insertion  sur  l'intestin,  on  le  colore 
avec  du  picrocarminale  et  on  le  monte  dans  la  glycérine  for- 

»  Tour  Us  détails  de  rt-Ue-  i>xp#ri»nre  ont  é\fi  vil*  el  iléfril*  ave  hnmroup 
d'exactitude  par  M.  Zahn. 
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miquée.  H  y  a  avantage,  pour  faire  ces  préparations,  à  arrêter 
l'expérience  avant  que  le  thrombus  soit  complètement  formé, 
car  si  l'on  attend  qu'il  ait  aoquis  tout  son  développement, 
son  épaisseur  empêche  de  distinguer  facilement  sa  structure. 

III. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  venons  d'entrer  relative- 
ment aux  phénomènes  qui  accompagnent  la  piqûre  des  veines 
nous  permettront  d'être  très-brefs  sur  les  autres  lésions  des 
vaisseaux.  Disons  tout  d'abord  que  le  mécanisme  de  l'hémo- 
stase et  le  mode  de  formation  des  caillots  qui  la  provoquent 
sont  tout  à  fait  semblables  dans  les  cas  de  lésion  des  veines 
ou  des  artères.  La  seule  différence  appréciable,  c'est  que  les 
thrombus  sont,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  plus  volumineux 
dans  les  plaies  des  artères  que  dans  les  plaies  des  veines. 

Lorsque  au  lieu  d'une  piqûre  on  pratique  une  meurtrissure 
du  vaisseau  et  que  cette  meurtrissure  est  suivie  d'hémorrha- 
gie,  le  thrombus  leucocytique  devient  souvent  asses  volumi- 
neux pour  créer  une  oblitération  complète  et  durable  du  vais- 
seau. Dans  les  sections  transversales  des  vaisseaux  il  se  pro- 
duit aussi  un  petit  thrombus  blanc  leucocytique  au  niveau 
même  de  ta  section  et  un  caillot  extérieur  formé  par  la  coa- 
gulation pure  et  simple  du  sang  épanché  autour  de  la  plaie. 
On  peut  étudier  le  mécanisme  de  l'hémostase  à  la  suite  des 
sections  transversales  sur  les  vaisseaux  mésentériques  de  la 
grenouille.  Mais  il  arrive  souvent  qu'après  la  section  du  vais- 
seau le  mésentère  se  déchire  et  se  replie  sur  lui-même,  ce 
qui  gêne  beaucoup  l'observation.  Aussi  est-il  peut-être  plus 
commode  d'opérer  sur  la  langue  de  la  grenouille. 

Le  thrombus  blanc  qui  se  forme  a  l'extrémité  des  vais- 
seaux sectionnés  en  travers  pour  produire  l'hémostase  pré- 
sente du  reste  tous  les  caractères  extérieurs  et  histologiques 
des  caillots  blancs  qui  se  produisent  au  niveau  des  blessures 
latérales  des  veines.  Il  a  la  forme  d'un  petit  champignon  dont 
le  pied  serait  fixé  dans  l'intérieur  du  vaisseau  et  dont  le  cha- 
peau s'étalerait  au-dessus  de  l'orifice  de  section  (PI.  XV, 
ûg.  3).  Si  on  étudie  sa  formation  sous  le  microscope,  on  voit 
qu'il  est  produit  par  l'accumulation  des  leucocytes  qui  se 
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fixent  à  la  paroi  interne  du  vaisseau  autour  de  la  plaie,  s'ac- 
colent et  constituent  enfin  un  thrombus  oblitérant. 

Il  n'a  pas  été  question,  jusqu'à  présent,  du  caillot  inté- 
rieur de  Jones  (bouchon  de  J.-L.  Petit).  C'est  qu'en  effet, 
quand  il  se  produit,  ce  qui  est  loin  d'être  la  règle,  c'est  après 
que  l'hémorrhagie  est  arrêtée.  Il  se  forme  seulement  dans  les 
cas  où  l'oblitération  qui  a  déterminé  l'hémostase  a  limité  un 
cul-de-sac  dont  le  fond  est  assez  éloigné  des  branches  colla- 
térales pour  que  le  sang  cesse  de  se  renouveler  dans  sa  cavité. 
Il  est  dono  un  effet  tardif  de  l'arrêt  local  de  la  circulation  et 
non  une  cause  de  l'hémostase.  Nous  dirons  cependant  quelques 
mots  du  mécanisme  de  sa  formation. 

Lorsqu'une  veine  rectiligne  du  mésentère  de  la  grenouille 
a  été  sectionnée  au  voisinage  de  son  arrivée  dans  les  gros 
troncs  veineux  mésentériques,  l'hémostase  se  produit  comme 
nous  l'avons  indiqué  et  amène  une  oblitération  permanente 
du  segment  veineux  qui  est  dirigé  vers  l'intestin.  Aussitôt  que 
l'hémorrhagie  est  définitivement  arrêtée  le  sang  s'accumule 
dans  ce  cul-de-sao  vasculaire  et  le  distend.  Les  globules  s'y 
entassent,  la  zone  transparente  disparaît. 

Si,  comme  cela  arrive  le  plus  souvent,  cette  veine  se  divise, 
vers  son  extrémité  périphérique,  en  deux  collatérales  de  dia- 
mètre à  peu  près  égal,  le  sens  du  courant  se  renverse  dans 
l'une  d'elles,  de  telle  sorte  que  le  sang  arrivant  au  carrefour 
par  la  première  et  ne  pouvant  continuer  6a  marche  vers  le 
centre  à  cause  de  l'oblitération  du  tronc  principal,  se  jette 
dans  la  seconde,  et  remonte  dans  son  intérieur  pour  aller 
chercher  plus  loin  des  voies  ouvertes. 

Au  bout  de  quelques  'instants,  quoique  le  courant  ainsi 
modifié  paraisse  uniforme,  on  observe  dans  le  cul-de-sao 
oblitéré  des  pulsations  très-évidentes.  Les  globules  qu'il  ren- 
ferme sont  enfoncé!;  davantage  pendant  la  systole  artérielle, 
tandis  que  pendant  la  diastole  ils  semblent  revenir  à  leur 
volume  primitif.  Les  modifications  de  la  pression  que  suppor- 
tent les  globules  aux  différents  moments  de  la  circulation  et 
la  réaction  qu'y  oppose  leur  élasticité,  paraissent  être  la 
cause  de  ces  mouvements  d'expansion  et  de  resserrement. 

Après  quelques  heures  les  oscillations  élastiques  deviennent 
plus  faibles.   Vinpt-qualre  heures  après  le  début  de  l'expé- 
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rience  elles  ont  totalement  disparu  ' .  A  ce  moment  le  cul-de- 
sac  veineux  a  une  coloration  rouge  vif,  bien  différente  de 
celle  des  vaisseaux  sains  qui  sont  dans  le  voisinage,  mais  or- 
dinairement il  ne  renferme  pas  encore  de  caillot  solide,  car 
si  on  pratique  à  son  niveau  une  petite  piqûre  le  sang  s'écoule 
aussitôt.  Un  peu  plus  tard  la  couleur  du  sang  arrêté  dans  le 
bout  de  veine  oblitéré  devient  plus  claire  et  on  y  distingue  des 
taches  ou  des  marbrures  blanchâtres.  C'est  seulement  vers  la 
tin  du  deuxième  ou  le  commencement  du  troisième  jour  que 
la  veine  est  oblitérée.  Encore  le  bouchon  n'est-il  pas  trés-so- 
lide,  car  si  on  coupe  le  vaisseau  au  milieu  du  cul-de-sac  il 
est  assez  souvent  chassé  par  la  pression  sanguine  au  bout  de 
quelques  minutes  *.  t 

Voici  le  procédé  dont  nous  nous  sommes  servi  pour  étu- 
dier les  altérations  des  globules  arrêtés  dans  le  cul-de-sac  et 
les  modifications  de  la  paroi. 

Quand  la  stase  est  bien  établie  (après  24  ou  36  heures), 
nous  touchons  avec- la  pointe  d'une  aiguille  chauffée  au  rouge 
sombre  te  point  où  la  veine  reçoit  sa  première  collatérale.  11  en 
résulte  un  racornissement  subit  et  une  oblitération  immédiate 
du  vaisseau  dans  le  point  qui  a  été  brûlé,  et  si  l'opération  a 
bien  réussi  tout  le  segment  veineux  dans  lequel  stagnait  le 
sang,  est  fermé  à  ses  deux  extrémités.  On  le  saisit  avec  une 
pince  très-fine,  on  le  sépare  d'un  coup  de  ciseau  des  par- 
ties voisines,  on  le  lave  dans  la  solution  de  sucre  et  on  l'étalé 
sur  une  plaque  de  verre  dans  une  goutte  du  même  liquide. 
Si  on  le  déchire  alors  avec  les  aiguilles  à  dissociation,  avant  de 
le  recouvrir  d'une  lamelle  de  verre,  on  obtient,  dans  la  même 
préparation,  les  parois  du  cul-de-sac  et  les  globules  qu'il 
renfermait.  Les  parois  sont  considérablement  épaissies  par 
l'adhérence  à  leur  face  interne  de  plusieurs  couohes  strati- 
fiées de  globules  blancs.  Ce  sont  les  globules  blancs  irrégu- 
lièrement accumulés  contre  la  paroi  qui  lui  donnaient  l'aspect 

■  Je  laisse  volontairement  de  noté  dans  le  récit  de  ees  expériences  tout  ce 
qui  a  (rail  h  la  diapédése  pour  ne  m'occupcr  que  des  modifications  relatives  à 
lo  formation  du  caillot. 

»  I)  est  difficile  de  prolonger  plus  longtemps  l'observation.  La  plupart  des 
grenouille»  en  expérience  «eurent  vers  celte  époque,  et  clie*  celles  qui  ne 
succombent  pas  le  péritoine  est  enflammé  et  les  phénomènes  de  l'inflanimntion 
cmpJVhen!  d'étudier  avec  fruit  la  formation  du  caillot. 
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marbré  que  nous  avons  signalé.  Il  se  peut  aussi'que  tes 
cellules  endothelialessous-jacent.es  aient  proliféré,  mais  les 
procédés  que  nous  avons  employés  ne  sont  pas  assez  délicats 
pour  nous  permettre  d'affirmer  l'existence  de  cette  altération. 
Quant  aux.  globules  rouges,  ils  ont  subi  des  altérations  pro- 
fondes. La  plupart  sont  flétris,  plissés,  ratatinés.  Plusieurs 
ont  perdu  leur  noyau,  d'autres  sont  représentés  par  des  blocs 
anguleux,  que  l'on  reconnaît  à  la  teinte  jaune  claire  que  leur 
donne  l'hémoglobine.  Car,  et  c'est  là  un  fait  trés-remarquable, 
ces  globules  altérés  ont  conservé  leur  matière  colorante  ce 
qui  prouve  bien  qu'il  s'agit  d'une  altération  due  à  la  stase  et 
non  pas  à  l'action  de  la  vapeur  d'eau  qui  se  dépose  néces- 
sairement sur  le  mésentère  étalé  dans  le  chambre  humide 
où  l'on  est  obligé  de  conserver  la  grenouille,  car  un  des  pre- 
miers effets  de  l'eau  sur  les  globules  rouges  est  de  dissoudre 
leur  hémoglobine. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  davantage  sur  ces  altérations. 
Il  nous  suffit  d'avoir  montré  que  la  formation  du  caillot  inté- 
rieur n'est  pas  du  tout  le  résultat  de  la  coagulation  du  sang 
d'après  le  mécanisme  qui  produit  ce  phénomène  dans  un 
vase  inerte.  La  formation  de  ce  bouchon  est  précédée  par  des 
modifications  profondes  du  plasma  et  des  globules  sanguins. 
La  quantité  du  plasma  diminue  dans  le  segment  de  veine 
oblitérée  tandis  que  la  quantité  des  globules  y  augmente  :  les 
propriétés  de  la  paroi  vasculaire  et  les  échanges  gazeux  sont 
certainement  modifiés  :  les  globules  blancs  s'accumulent,  les 
globules  rouges  se  fragmentent,  et  c'est  seulement  lorsque 
toutes  ces  altérations  ont  évolué  de  pair  et  combiné  leur  in- 
fluence que  se  forme,  au  bout  d'un  temps  relativement  assez 
long  un  caillot  mixte,  renfermant  une  proportion  à  peu  près 
égale  d'hématies  et  de  leucocytes,  mais  ne  contenant  pas  de 
traces  de  fibrine. 

IV 

Le  procédé  qui  nous  a  paru  le  plus  commode  pour  étudier 
les  caillots  hémostatiques  chez  les  animaux  à  sang  chaud  con- 
siste à  choisir  des  animaux  très-jeunes  et,  après  les  avoir 
chloralisés  par  injection  sous-cutanée,  à  tirer  de  leur  ahclo- 
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men  uneftnso  intestinale  que  l'on  tend  avec  de  longues  et  fortes 
épingles  à  deux  ou  trois  centimètres  au-dessus  de  la  planche  ou 
de  la  plaque  de  liège  sur  laquelle  est  couché  l'animal.  Les  choses 
étant  ainsi  disposées  on  peut  piquer,  déchirerou  sectionner  en 
travers  un  des  vaisseaux  mésentériques  et  répéter,  la  plupart 
des  observations  dont  il  a  déjà  été  question  à  propos  du  mé- 
sentère de  la  grenouille.  On  peut  assister  a  la  formation  du 
caillot  externe  et  on  peut  en  chassant  le  sang  épanché  avant 
sa  coagulation  s'assurer  que  ce  caillot  n'a  pas  chez  les  animaux 
à  sang  chaud  un  rôle  plus  important  que  chez  les  grenouilles. 
On  peut  voir  se  former  au  niveau  de  la  lésion  pratiquée  au 
vaisseau  le  petit  thrombus  blanc  qui  arrête  le  sang  et  main- 
tient l'hémostase,  et  on  peut  enfin  se  convaincre  qu'il  n'est 
pas  composé  de  fibrine,  car  on  ie  voit  se  former  sans  retard 
et  avec  ses  caractères  ordinaires  sous  un  courant  d'eau  su- 
crée, d'eau  aiguisée,  d'acide  chlorhydrique  ou  de  solution  de 
sulfate  de  soude  aux  doses  que  nous  avons  précédemment 
indiquées. 

Sur  les  gros  vaisseaux  l'observation  est  beaucoup  plus 
difficile.  On  sait  avec  quelle  lenteur  s'arrête  le  sang  quand  on 
a  eoupé  une  artère  dénudée  ou  simplement  une  grosse  veine. 
C'est  alors  que  la  formation  du  caillot  extérieur  peut  jouer  et 
joue  d'ordinaire  un  rôle  mécanique  presque  indispensable  en 
soutenant  le  caillot  blanc,  et  en  empêchant  qu'il  soit  entraîné 
par  la  courant  avant  qu'il  ait  eu  le  temps  de  se  former  et  d'ac- 
quérir une  certaine  solidité.  Mais  lorsque  l'hémostase  se 
produit  dans  ces  conditions  les  portions  blanches  et  rouges  se 
pénètrent  réciproquement,  se  déforment,  se  confondent  et  il 
devient  très-difficile  de  reconnaître  ce  qui  appartient  a  l'une 
eu  à  l'autre. 

Les  piqûres  pratiquées  sur  les  grosses  veines  donnent  encore 
cependant  de  bons  résultats.  Si ,  après  avoir  bien  dénudé  dans 
un  point  la  veine  jugulaire  d'un  chien  ou  d'un  lapin,  on  pique 
sa  paroi  avec  une  grosse  aiguille  le  sang  jaillit  à  une  certaine 
hauteur.  Au  bout  de  quelques  minutes,  la  hauteur  du  jet  di- 
minue et  bientôt  le  sang  coule  lentement  de  l'orifice  de  la 
piqûre.  Si  on  lave  la  plaie  avec  soin  pendant  tout  le  temps 
que  dure  l'hémorrhagie,  on  voit  le  plus  souvent,  quand  elle 
est  arrêtée,  une  petite  saillie  grise  demi -transparente,  de  la 


*  Google 


grosseur  d'une  tête  d'épingle,  placée  au  niveau  de  l' orifice  da 
la  piqûre. 

Si  on  l'arrache  l'écoulement  de  sang  se  renouvelle  et  ne 
cesse  que  lorsqu'elle  s'est  reproduite.  Si  après  l'arrêt  spontané 
de  Fhémorrhagie  on  eoupe  entre  deux  ligatures  le  segment  de 
veine  correspondant  à  la  piqûre  et  si  après  l'avoir  fendu  par 
le  milieu  on  l'étalé  sur  un  morceau  de  liège  pour  examiner  sa 
face  interne  on  voit  quelquefois,  au  niveau  de  la  petite  plaie 
une  saillie  grisâtre  semblable  à  celle  qui  existait  au  même 
niveau  sur  la.  tunique  externe  de  la  veine.  Parfois  au  lieu 
d'une  saillie,  on  remarque  une  toute  petite  dépression  à  fond 
grisâtre. 

Si  la  plaie  est  plus  étendue,  la  portion  intérieure  du  caillot 
blane  peut  aussi  devenir  plus  grosse.  Dans  une  expérience 
dans  laquelle  nous  avions  traversé  de  part  en  part  avec  une 
forte  aiguille  à  sutures,  plate  et  à  bords  tranohants,  la  veine 
et  l'artère  fémorales  d'un  ohien,  nous  avons  trouvé  quelques 
heures  après  deux  petits  caillots  adhérents  a  la  tunique  in- 
terne de  ohaoun  de  ces  deux  vaisseaux  au  niveau  des  plaies 
qu'ils  avaient  subies.  Ceux  de  la  veine  avaient  la  forme  et  le 
volume  de  grains  d'avoine  ;  eeux  de  l'artère  étaient  un  peu 
moins  gros,  plus  fermes,  et  leur  surface  était  hérissée  de 
saillies  qui  leur  donnaient  l'apparence  de  petits  choux-fleurB. 

Mais  ces  différences  morphologiques  n'ont,  au  point  de  vue 
qui  nous  occupe  actuellement,  qu'un  intérêt  tout  à  lait  secon- 
daire. Ce  qu'il  importe  de  constater,  c'est  qu'on  ne  découvre 
à  l'œil  nu,  dans  la  couleur,  les  rapports  ou  le  mode  de  strati- 
fication des  caillots  hémostatiques  aucune  différence  fonda- 
mentale chez  les  animaux  â  sang  chaud  et  ehez  les  animaux 
a  sang  froid. 

Relativement  A  la  structure  et  au  mode  de  formation  de 
ces  caillots,  nous  n'avons  rien  de  spécial  a  dire  sur  le 
caillot  extérieur  ni  sur  le  caillot  intérieur  chez  les  animaux  a 
sang  chaud.  Le  premier  se  produit  par  simple  coagulation  du 
sang  épanché.  Le  second  ne  se  forme  que  tardivement  lorsque 
les  conditions  d'une  stase  locale  se  trouvent  réalisées  dans  un 
Cul-de-sac  vasculaire,  et  vraisemblablement  sa  naissance  est 
préparée  par  des  altérations  analogues  à  celles  dont  nous  avons 
parlé  à  propos  de  l'origine  de  ces  caillots  ohes  les  grenouilles. 
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Toutefois  nous  devons  déclarer  que  nous  n'avons  fait  aucune 
observation  à  ce  sujet  sur  des  animaux  à  sang  chaud. 

Quant  au  caillot  blanc,  l'étude  de  sa  structure  mérite  de 
nous  arrêter  quelques  instants.  Si,  après  avoir  piqué  une  veine 
jugulaire  ou  mésentérique  de  chat  ou  de  lapin,  on  chasse  le 
sang  qui  s'écoule  avec  de  l'eau,  et  si,  le  thrombus  blanc  étant 
formé,  on  l'arrache  avec  une  pince  pour  le  porter  sur  une  lame 
de  verre,  il  apparaît  sous  forme  d'une  petite  boule  grisâtre, 
facile  à  écraser,  ne  résistant  pas  à  la  traction  et  ne  se  déchi- 
rant pas  sous  la  forme  de  lanières  ou  de  fibrilles. 

Examiné  dans  l'eau  à  un  grossissement  de  400  à  500  dia- 
mètres, il  se  montre  composé  d'une  masse  amorphe  parsemée 
de  fines  granulations,  et  dans  laquelle  on  ne  reconnaît  ni 
□brilles  flbrineuses  ni  globules  du  sang.  Cette  masse  ressem- 
ble tout  à  fait  à  celle  que  l'on  obtient  chez  la  grenouille  quand 
on  emploie  le  même  procédé,  d'ailleurs  très-défectueux.  Si  à 
la  place  d'eau  on  se  sert  de  sérum  artificiel  *  pour  chasser  le 
sang  pendant  l'hémorrhagie,  pour  dissocier  et  pour  examiner 
le  thrombus  blanc,  on  voit  qu'il  est  formé  par  un  très-grand 
nombre  de  globules  blancs  et  par  quelques  globules  rouges 
plongés  au  sein  d'une  matière  granuleuse.  Parmi  les  globules 
blancs,  les  uns  sont  très-distincts,  à  contours  nets,  à  protoplasma 
clair  et  assez  homogène.  D'autres,  au  contraire,  sont  pâles,  à 
contours  diffus,  à  protoplasma  très-granuleux ,  et  il  faut  une 
grande  attention-  pour  les  distinguer  au  milieu  de  la  gangue 
granuleuse  qui  les  environne.  Dans  le  liquide  qui  baigne  les 
bords  de  la  préparation,  on  voit  flotter  un  grand  nombre  de 
granulations  irrégulières,  arrondies  ou  légèrement  allongées, 
animées  d'un  mouvement  Brownien  très-vif  et  tout  à  fait  sem- 
blables à  celles  qui  sont  incluses  dans  la  matière  granuleuse 
du  thrombus.  Cette  matière  présente  les  réactions  suivantes  : 
L'eau  pure  la  gonfle  et  augmente  sa  transparence  et  son  homo- 
généité pendant  qu'elle  dissout  les  globules  rouges  et  altère 
les  blancs,  si  bien  qu'au  bout  de  quelques  minutes  tous  les 
éléments  de  la  préparation  sont  devenus  complètement  confus 
et  indistincts.  L'eau  additionnée  de  un  millième  d'acide  chlor- 

i  Celui  qui  nous  h  paru  le  plus  favorable  pour  cetle  expérience  cal  celui 
ilont  M.  Mnla-wiz a  indiqué  la  formule.  {De  In  numération  Jph  globules  routera 
du  RBiifc,  Th.  doel.,  Paris,  1878,  p.  17.) 
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hydrique  el  l'eau  salée  à  10  0/0  ne  la  dissolvent  pas.  L'acide 
acétique  ta  dissout  rapidement,  le  picrocarminate  d'ammo- 
niaque la  colore  légèrement  et  lentement  en  jaune,  et  si 
après  avoir  laissé  agir,  quelques  minutes  le  picrocarminate,  on 
fait  pénétrer  sous  la  lamelle  une  goutte  d'acide  acétique,  elle 
se  transforme  en  un  nuage  diffus  et  homogène  au  milieu  du- 
quel apparaissent  de  nombreux  leucocytes  colorés  en  rouge 
par  le  carmin. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  matière  granuleuse  ? 

Sa  présence  dans  les  caillots  formés  à  l'intérieur  des  vais- 
seaux vivants  chez  les  animaux  à  sang  chaud  est  très-fré- 
quente. En  l'étudiant  sur  des  caillots  blancs  recueillis  chez 
l'homme  dans  des  cas  de  thrombose  cachectique,  nous  avons 
déjà  été  conduit,  par  différentes  raisons  qu'il  est  inutile  de  rap- 
peler ici,  à  penser  qu'elle  dérivait  de  la  substance  altérée  des 
globules  blancs'.  11  nous  semble  que  l'analyse  histologique 
dont  nous  venons  de  donner  les  détails  confirme  cette  ma- 
nière de  voir.  Elle  prouve,  en  effet,  que  cette  matière  n'est 
pas  comme  on  le  dit  généralement  de  la  tîbrine  granuleuse, 
puisqu'elle  est  gonflée  par  l'eau  pure s,  qui  n'altère  pas  la 
tîbrine,  et  qu'elle  n'est  pas  modifiée  par  les  solutions  aci- 
dulées ou  salées,  qui  dissolvent  la  fibrine.  Elle  présente,  au 
contraire,  la  plupart  des  caractères  physiques  et  hiatochi- 
miques  de  la  substance  protoplasmique  des  globules  blancs  : 
Elles  ont  toutes  deux  la  même  réfringence,  le  même  aspect 
granuleux  :  toutes  deux  sont  gonflées  par  l'eau,  solubles  dans 
l'actde  acétique,  et  insolubles  dans  l'eau  aiguisée  de  un  mil- 
lième d'acide  chlorhydrique  :  toutes  deux  se  colorent  en  jaune 
par  l'iode.  Enfin  nous  savons  déjà  qu'en  traitant  d'une  cer- 
taine façon  les  caillots  blancs  de  la  grenouille,  sur  la  compo- 
sition exclusivement  leucocytique  desquels  il  n'y  a  aucun 
doute,  on  obtient  une  matière  amorphe  granuleuse  tout  à  fait 
semblable  à  celle  qui  entre  pour  une  bonne  part  dans  la  struc- 
ture des  thrombus  blancs  des  animaux  à  sang  chaud.  Nous 
pensons  donc  que  cette  matière  est  le  résultat  de  la  destruc  - 

'  A.  Pitres.  Noie  sur  lo  structure  dos  caillots  inlravasaulaires.  {HalMin 
lit  la  Soc.  vnat..  1875.) 

«  L'action  de  l'eau  montre  aussi  (|U'il  do  s'agit  pas  la  do»  grtmilaiiojis  libres 
du  song  {granulation  <lo  Zimmermann),  car  ces  granulations  ne  sont  pus  allé- 
rées  par  l'eau. 
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lion  d'un  certain  nombre  de  globules  blancs  du   Ihrombus, 
ou  plutôt  d'une  altération  particulière  de  leur  substance. 


Conclusions.  —  En  résumé  les  concrétions  sanguines  qui 
produisent  l'hémostase  spontanée  se  composent  de  plusieurs 
parties  distinctes  différant  les  unes  des  autres  par  l'impor- 
tance de  leur  rôle,  par  le  mécanisme  de  leur  formation  et  par 
leur  structure  histologique. 

Le  caillot  extérieur  (couvercle  de  J.-L.  Petit)  est  produit 
par  la  coagulation  pure  et  simple  du  sang  qui  est  sorti  du 
vaisseau  et  s'est  épanché  au  voisinage  de  la  plaie  :  son  rôle 
dans  le  mécanisme  physiologique  de  l'hémostase  est  tout  à 
fait  accessoire. 

Le  thrombus  blanc  (caillot  lymphatique  de  Jones)  est  au 
contraire  l'agent  le  plus  constant  et  le  plus  actif  de  l'hémos- 
tase spontanée.  Il  est  formé  par  des  globules  blancs  accolés 
les  uns  aux  autres,  en  assez  grand  nombre  pour  constituer 
une  masse  solide  qui  bouche  l'orifice  de  la  plaie  vasculaire  et 
résiste  à  la  pression  sanguine. 

Le  caillot  intérieur  (bouchon  J.-L.  Petit)  ne  joue  aucun 
rôle  dans  l'hémostase  proprement  dite.  Il  se  produit  secon- 
dairement, et  seulement  dans  les  cas  où  la  circulation  a  été 
totalement  interrompue  dans  un  cul-de-sac  vasculaire. 
Il  est  la  conséquence  d'altérations  très-complexes  du  plasma , 
des  globules  et  de  la  paroi  du  vaisseau  et  non  pas  le  résultat 
de  la  coagulation  sang  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  qui, 
dans  un  vase  inerte,  amène  la  formation  du  caillot  par  le 
passage  de  la  fibrine  à  l'état  solide. 

EXI-L1CAT10N  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XV. 

h'iu.  i  «t  2.  -  -  Thrombus   leucoej  tiques  formés  bu   niveau   de   piqûres   pra- 
tiquées  sur  des  veines  du    mésentère  de   la  grenouille.   (Oc.  2, 
obj.  Hartn.l 
Fiu.  S.  — ■  Thrombus  leucocyltque  formé  b  Vexli-èmilé  section»*»  de  denxortt- 

rioles  de  la  langue  de  la  grenouille.  (Oc.  S,  obj.  4,  Marin.) 
Fui.  t.  —  Dissociation  k  l'état  frais   d'un  thrombus   loacocftiquc    de  la  gre- 
nouille. (Oc.  ï,  ol>j.  7,  tlarln.) 
Fie.  0.   —  Dissociation  i  l'élat  frais  d'un  thrombus  1  eu  cocy  tique  formé  au  ni- 
veau   d'une    piqûre    de    la    voinc   Jugulaire  d'un  lapin.  (Oc.  S, 
obj.  7,  Harln.) 
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Travail  du  laboratoire  do  M.  Charcol. 
I 

Le  cerveau  présente  le  forme  de  la  cavité  osseuse  qui  le 
contient  ;  mais  dès  qu'on  l'en  extrait,  en  raison  de  sa  consis- 
tance, sa  configuration  normale  s'aKère,  il  s'affaisse  dans  tous 
les  sens  et  surtout  dans  le  sens  antéro-postérieur.  Quand  l'en- 
céphale repose  sur  un  pian,  la  convexité  des  hémisphères 
tend  à  se  redresser,  surtout  dans  sa  partie  postérieure,  tandis 
que  c'est  cette  région  qui  présente  la  courbure  la  plus  pro- 
noncée, quand  le  cerveau  est  en  place  dans  le  crâne  ;  de  sorte 
que  si  on  mesure  le  cerveau  sur  une  table,  on  peut  le  trouver 
de  1  et  même  de  2  centimètres  plus  long  que  le  cràno  d'où  on 
vient  de  le  tirer.  Si  on  veut  apprécier  exactement  ses  dimen- 
sions et  sa  forme,  il  faut  donc  l'examiner  dans  le  crâne,  en 
maintenant  la  tête  soulevée  autant  que  possible,  et  dans  la 
direction  qu'elle  occupe  dans  la  station  verticale  ;  on  arrive 
facilement  à  ce  résultat  en  coupant  le  ligament  vertébral  et 
les  muscles  de  la  nuque.  Il  est  préférable  de  laisser  la  dure- 
mère  intacte  pour  conserver  la  convexité  des  hémisphères  ; 
mais  pour  obtenir  rigoureusement  ce  dernier  résultat,  il  fau- 
drait opérer  sur  des  têtes  préalablement  congelées. 

En  procédant  comme  il  vient  d'être  indiqué,  on  peut  voir 
que  la  longueur  d'un  cerveau  de  femme  est  en  moyenne  de 
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16  centimètres  (4;l  fois  sur  54  entre  0b',155  et  0"',165).  La  lar- 
geur maximum  est  en  moyenne  de  127  millimètres.  Les  di- 
mensions du  cerveau  de  l'homme  sont  généralement  un  peu 
plus  considérables  suivant  tous  les  diamètres. 

Les  deux  hémisphères  nous  ont  paru  sensiblement  égaux 
en  volume  ;  mais  on  peut  observer  quelques  variations  dans 
certains  états  pathologiques  ;  la  faulx  du  cerveau  peut  en  effet 
subir  une  déviation  assez  considérable.  Sur  une  vieille  femme 
qui  présentait  une  thrombose  de  la  carotide  interne  droite  dans 
le  sinus  caverneux,  l'hémisphère  droit  ramolli  dans  toute  sa 
moitié  antérieure  pesait  705  grammes,  tandis  que  l'hémis- 
phère gauche  absolument  sain  ne  pesait  que  570  grammes  ; 
les  circonvolutions  de  ce  dernier  étaient  notablement  aplaties. 
Cet  aplatissement  ne  peut  s'expliquer  que  par  la  déviation  de 
la  faulx  du  cerveau  refoulée  par  l'hémisphère  droit  considé- 
rablement œdématié. 

Par  le  même  procédé  on  peut  étudier  les  rapports  du  sillon 
de  Rolando  avec  les  extrémités  antérieure  et  postérieure  du 
cerveau.  On  voit  ainsi  que  ce  sillon  est  de  beaucoup  moins 
rapproché  de  l'extrémité  antérieure  qu'on  ne  le  croit  généra- 
ment. 

Sur  des  cerveaux  de  femme,  l'extrémité  interne  ou  posté- 
rieure R'  (âg.iipl.  XI)  du  sillon  de  Rolando  est  située  en 
moyenne  â  111  millimètres  en  arrière  de  l'extrémité  antérieure 
du  cerveau  A  (au  moins  95,  au  plus  135,  ces  chiffres  extrêmes 
sont  tout  à  fait  exceptionnels).  Elle  se  rapproche  beaucoup 
plus  de  l'extrémité  postérieure  D,  dont  elle  est  seulement  à 
i  49  millimètres  en  moyenne. 

L'extrémité  externe  ou  antérieure  du  sillon  R  est  à  environ 
71  millimètres  de  l'extrémité  antérieure  du  cerveau  (au 
moins  64,  au  plus  Sa).  Elle  s'éloigne  de  89  millimètres  de  l'ex- 
trémité postérieure  (au  moins  72  au  plus  100). 

Ces  distances  varient  souvent  d'un  côté  à  l'autre  en  dehors 
de  tout  état  pathologique.  Nous  n'avons  pas  remarqué  que  le 
sillon  fût  plus  souvent  reculé  â  gauche  qu'à  droite  ou  récipro- 
quement. 

Je  dois  dire  ici  quedans  toutes  ces  mensurations,  j'ai  compté 
comme  extrémités  du  cerveau  les  points  les  plus  saillants  en 
avant  et  en  arrière,  et  non  la  pointe  des  lobes  antérieur  et 
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postérieur.  Les  chiffres  indiqués  ne  donnent  pas  la  longueur 
des  courbes,  mais  celles  de  leurs  projections  (voir  les  figures), 
mesurées  à  l'aide  d'un  compas  à  glissière  à  longues  branches 
mobiles,  qui  n'est  qu'une  modification  de  celui  qui  est  em- 
ployé en  anthropologie. 

II 

Je  dirai  en  passant  quelques  mots  sur  plusieurs  disposi- 
tions anormales  ou  peu  décrites  des  plis  cérébraux. 

Sur  la  face  interne  de  l'hémisphère  on  trouve  assez  sou- 
vent (1  fois  sur  7  ou  8)  la  scissure  calloso --marginale  inter- 
rompue par  des  plis  de  passage  qui  unissent  la  circonvolution 
crétée  à  la  circonvolution  frontale  interne.  Le  plus  souvent  il 
n'existe  qu'un  seul  pli  de  passage  qui  est  ordinairement  situé 
immédiatement  en  avant  du  lobule  paracentral  ;  quelquefois, 
on  en  voit  un  ou  deux  autres  situés  plus  en  avant  ' . 

Quand  il  existe  une  deuxième  circonvolution  frontale  in- 
terne qui  n'est  en  quelque  sorte  qu'un  dédoublement  de  la 
circonvolution  crétée,  elle  s'anastomose  fréquemment  à  son 
extrémité  postérieure  avec  la  première  frontale,  immédiate- 
ment en  avant  du  lobule  paracentral  (Betz)  ou  ovalaire(Pozzi). 

Sur  la  face  convexe,  il  n'est  guère  de  circonvolution  ou  de 
sillon  qui  ne  puisse  présenter  quelque  anomalie.  Sur  deux 
cerveaux,  nous  avons  vu  la  scissure  de  Sylvius  se  prolonger 
en  arrière  et  en  haut  jusqu'à  la  scissure  interpariétalei  en 
restant  profonde  dans  toute  son  étendue. 

La  scissure  parallèle  peut  aussi  se  prolonger  jusqu'à  la  scis- 
sure interpariétale,  et  alors,  le  pli  courbe  n'existe  pas  à  pro- 
prement parler.  J'ai  rencontré  trois  fois  cette  disposition  (Fig.i , 
pi.  XII).  Il  existe  une  particularité  beaucoup  plus  fréquente 
de  la  scissure  parallèle  ;  c'est  son  interruption  par  un  ou  plu- 
sieurs plis  de  passage  unissant  les  deux  premières  circonvo- 
lutions temporo-sphénoïdales.  Ces  plis  de  passage  se  rencon- 
trent le  plus  souvent  dans  la  moitié  antérieure  de  la  scissure. 

I^e  sillon  de  Rolando  peut  être  interrompu  aussi  par  des 


1   Voyez   Voiti,   article    Circunvqlijtiosb    ctKÈHUALE-,    in  Dicl.    cueyet., 
1.  XVII,  p.  370. 

AFCIl.   DE  PUV8-,  i'SBKJfc,   111-  Il 


3y  Google 


plis  de  passage.  Noua  avons  vu  deux  cerveaux  sur  lesquels  les 
deux  circonvolutions  ascendantes  étaient  réunies  par  un  pli  de 
passage  aussi  saillant  qu'elles  et  absolument  continu.  Sur  l'un, 
ce  pli  était  situé  à  l'union  du  tiers  inférieur  avec  les  deux 
tiers  supérieurs  du  sillon  de  Rolando'.  Sur  l'autre,  H  était 
situé  vers  la  partie  moyenne,  de  sorte  qu'il  formait  avec  les 
deux  circonvolutions  ascendantes  une  H  inclinée  en  arrière. 
(Cesdeuxsujetsn'avaientprésenté  aucun  trouble  intellectuel.) 
C'est  là  une  disposition  extrêmement  rare  ;  d'après  le  nombre 
de  cerveaux  que  nous  avons  examinés,  nous  pouvons  penser 
qu'elle  n'existe  pas  une  fois  sur  cent  :  elle  n'a  été  signalée 
qu'une  seule  fois  par  Wagner. 

La  circonvolution  pariétale  ascendante  antérieure,  ordinai- 
rement continue,  peut  être  coupée  dans  le  milieu  de  son  trajet 
par  une  tissure  aussi  profonde  que  le  sillon  de  Rolando  et 
séparant  les  racines  postérieures  des  deux  premières  circon- 
volutions frontales. 

J'insisterai  enfin  et  surtout  sur  la  conformation  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontale  ou  circonvolution  de  Broca.  Elle 
naît  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante  antérieure,  en 
avant  de  l'extrémité  inférieure  du  sillon  de  Holando.  Si  on  la 
suit  d'arrière  en  avant  à  partir  de  son  origine  jusqu'à  sa  ter- 
minaison, on  voit  qu'elle  décrit  successivement  deux  anses  à 
concavité  inférieure.  L'anse  postérieure  esta  cheval  sur  un 
pli  oblique  de  bas  en  haut  et  d'avant  en  arrière  qu'on  a  dé- 
signe sous  le  nom  de  branche  antérieure  de  la  scissure  de 
Sylvius.  L'anse  antérieure  est  aussi  à  cheval  sur  un  autre  pli 
plus  petit  et  dirigé  de  bas  en  haut  et  d'arrière  en  avant.  Ces 
deux  plis  ont  été  figurés  par  Ecker  qui  ne  décrit  que  le  pos- 
térieur. Si  on  remarque  qu'ils  sont  profonds  et  incisent  l'oper- 
cule dans  toute  son  épaisseur,  on  les  distinguera  facilement 
d'autres  plis  superficiels  et  inconstants  et  on  verra  qu'ils  sunt 
reeonnaissables  sur  presque  tous  les  sujets.  Lorsqu'ils  sont 
bien  conformés,  la  troisième  circonvolution  frontale  forme 
assez  régulièrement  une  M.  plus  ou  moins  inclinée  en  avant. 
(V.fig.  l,p/.XI.) 
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III 

Si  on  pratique  une  coupe  transversale  du  cerveau  suivant  un 
plan  vertical  KE  (ihj  1 ,  pi.  XI)  passant  entre  les  origines  assez 
rapprochées  de  ces  deux  plis  sur  la  scissure  de  Sylvius  (C), 
c'est-à-dire  à  4  centimètres  environ  de  l'extrémité  antérieure 
du  cerveau,  on  entame  légèrement  la  partie  antérieure  du 
noyau  inlra-ventriculaire  du  corps  strié. 

Une  autre  coupe  H  H  parallèle  à  la  première,  et  faite  sui- 
vant un  plan  vertical  passant  par  l'extrémité  postérieure  du 
sillon  de  Rolando,  passe  sur  la  limite  postérieure  du  lobule 
de Tinsula  et  laisse  un  peu  en  avant  d'elle  l'extrémité  posté- 
rieure de  la  couche  optique. 

Ces  deux  coupes  parallèles  sont  distantes  de  près  de  7  cen- 
timètres. 

On  aura  les  limites  approximatives  de  la  masse  des  noyaux 
gris  centraux,  et  ses  rapports  avec  la  surface  du  cerveau,  si 
on  remarque  qu'elle  ne  dépasse  pas  en  haut  un  plan  horizontal 
NM  (6g- 1 ,  pi-  XI)  passant  à  environ  35  millimètres  au-dessous 
du  corps  de  la  convexitédes  hémisphères.  Car  la  face  supé- 
rieure du  calleux  vers  son  milieu  est  en  moyenne  à  35  milli- 
mètres au-dessous  de  cette  convexité,  et  ila  encore  plusieurs 
millimètres  d'épaisseur  au  point  où  il  est  le  plus  mince. 

Pour  étudier  les  rapporta  spéciaux  de  chacun  des  ganglions 
centraux,  il  faut  pratiquer,  comme  l'a  fait  M.  Luys',  des  coupes 
du  cerveau  dans  divers  sens. 

On  peut  obtenir  des  tranches  pour  ainsi  dire  aussi  minces 
que  l'on  veut  en  augmentant  la  consistance  du  cerveau  par 
la  macération  dans  des  solutions  d'acide,  chromique  ou  ni- 
trique ;  mais  ces  préparations  modifient  les  dimensions  des 
diverses  parties  du  cerveau.  Las  mensurations  doivent  être 
faites  sur  des  cerveaux  frais. 

Considérons  d'abord  des  coupes  vertioo-transversales  de 
l'hémisphère. 

Sur  une  première  faite  environ  à  45  millimétrée  en  arriére 
de  l'extrémité  antérieure  du  cerveau ,  on  voit  vers  la  ligne 
médiane,  au-dessous  de  la  coupe  du  ventricule,  la  surface  do 

■  Luya,  Iconographie  photographique  des  centras  nerveux. 
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section  de  la  tête  du  noyau intra-ventriculaire  du  corps  strié; 
elle  est  elliptique,  à  grand  axe  dirigé  de  haut  en  bas  et  de  de- 
hors en  dedans.  .En  dehors,  on  trouve  la  surface  de  section 
de  la  partie  antérieure  du  noyau  "extra-ventriculaire  dont  la 
limite  externe  forme  une  ligne  convexe  en  dehors.  Sur  cette 
coupe,  on  voit  que  les  deux  noyaux  du  corps  strié  sont  sen- 
siblement continus  en  bas  et  reliés  presque  jusqu'en  haut  par 
des  tractus  gris  qui  traversent  la  partie  antérieure  de  la  cap- 
sule interne.  — L'avant-mur  dont  la  section  se  présente  sous 
la  forme  d'une  ligne  courbe  à  convexité  externe  dépasse  peu 
en  haut  et  en  bas  le  noyau  extra-ventriculaire. 

Sur  une' seconde  coupe  faite  à  1  centimètre  en  arrière,  au 
niveau  de  la  commissure  blanche  antérieure ,  la  section  du 
noyau  intra-ventriculaire  s'aplatit  contre  la  paroi  externe  du 
ventricule  et  devient  moins  volumineuse.  Elle  est  nettement 
séparée  par  une  bandelette  blanche,  la  capsule  interne  du 
noyau  extra-ventriculaire,  dont  la  section  se  voit  en  dehors 
et  en  bas  sous  la  forme  d'un  triangle  à  base  externe  et  con- 
vexe, et  à  sommet  interne  arrivant  à  3  millimétrés  environ  de 
la  paroi  ventriculaire  (Fig.%  pi.  XII).  L'avant-mur  est  repré- 
senté par  la  même  ligne  courbe  séparée  de  la  base  du  triangle 
par  une  ligne  blanche,  la  capsule  externe. 

Une  troisième  coupe  faite  encore  à  1  centimètre  en  arrière 
est  à  peu  près  semblable  à  la  précédente  ;  mais  les  trois  seg- 
ments du  noyau  extra-ventriculaire  qui  étaient  à  peine  ap- 
parents tout  à  l'heure  sont  devenus  très- distincts  par  leur  co- 
loration. La  couche  optique  commence  à  apparaître. 

Enfin,  sur  une  quatrième  coupe  faite  encore  i  centimètre 
plus  loin,  on  voit  la  section  du  corps  du  noyau  intra-ventricu- 
laire représentée  par  une  petite  surface  grise  circulaire  ap- 
pliquée contre  la  paroi  du  ventricule.  Au-dessous,  on  trouve 
la  couche  optique  qui  fait  saillie  dans  la  cavité  ventriculaire  ; 
sa  section  est  figurée  par  une  surface  ovalaire  de  couleur 
grise,  plus  ou  moins  foncée  suivant  les  points.  En  dehors 
de  la  capsule  interne,  le  noyau  extra-ventriculaire  n'est  plus 
représenté  que  par  une  série  de  stries  grises  transversales 
formant  une  ligne  courbe  à  convexité  externe  large  de  2  ou 
3  millimètres.  La  coupe  de  l'avant-mur  a  encore  son  aspect 
ordinaire. 


*  Google 


Si  on  pratique  encore  en  arrière  des  coupes  même  très- 
minces,  on  voit  que  le  noyau  extra-ventriculaire  et  l'avant- 
mur  sont  épuisés  ;  on  ne  trouve  plus  que  la  surface  de  sec- 
tion de  la  couche  optique  qui  conserve  sa  forme  et  son  aspect, 
et  celle  de  la  queue  du  noyau  extra-ventriculaire  qui  s'amin- 
cit et  se  déjette  de  plus  en  plus  en  dehors.  Quand  on  arrive 
à  11  centimètres  de  l'extrémité  antérieure  du  cerveau,  c'est- 
à-dire  sur  l'extrémité  postérieure  du  sillon  de  Rolando,  on 
ne  trouve  plus  trace  de  noyaux  gris. 

Examinons  maintenant  des  coupes  horizontales  :  —  Sur 
une  première  coupe  faite  à  4  centimètres  environ  au-dessous 
de  la  convexité  des  hémisphères,  on  voit  en  dehors  du  ven- 
tricule la  surface  de  section  du  noyau  intra-ventriculaire  qui 
a  été  entamé  dans  une  grande  partie  de  sa  longueur;  il  va 
en  s'amincissant  d'avant  en  arriére,  en  même  temps  qu'il  se 
déjette  en  dehors. 

Une  autre  coupe  faite  à  5  millimètres  au-dessous  de  la  pre- 
mière montre  la  section  des  deux  extrémités  du  noyau  intra- 
ventriculaire  ;  l'antérieure  représentée  par  une  surface  ellip- 
tique à  grand  axe  dirigé  d'avant  en  arrière  et  de  dehors  en 
dedans  ;  la  postérieure  est  figurée  par  une  petite  surface  cir- 
culaire grise  accolée  aussi  à  la  paroi  externe  du  ventricule. 
En  dehors  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  on  voit  une 
série  longitudinale  de  tractus  gris  transversaux  qui  représente 
la  partie  supérieure  du  noyau  extra-ventriculaire. 

Ces  deux  coupes  montrent  bien,  la  configuration  et  les  rap- 
ports du  noyau  intra-ventriculaire  qui  forme  une  courbe  à 
convexité  supérieure  et  dépasse  en  haut  les  deux  autres  gan- 
glions. Suivant  la  hauteur  de  la  section,  il  peut  être  entamé 
soit  dans  sa  partie  moyenne  ou  convexe,  soit  dans  ses  deux 
extrémités. 

Sur  d'autres  coupes  horizontales  faites  dans  la  scissure  de 
Sylvius  ou  un  peu  au-dessus  (fig.  S, pi.  XII)  on  voit  encore  en 
avant  et  en  arrière  les  surfaces  de  section  des  deux  extrémités 
du  noyau  intra-ventriculaire  ;  mais  entre  ces  deux  surfaces 
(et  par  conséquent  au-dessous  de  la  concavité  de  ce  noyau), 
sont  venues  se  placer  deux  autres  masses  grises.  L'une  an- 
térieure, située  en  arrière  et  un  peu  en  dehors  de  la  tête  du 
noyau  caudé,  dont  elle  est  séparée  par  une  couche  de  sub- 
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stance  blanche,  la  capsule  interne,  présente  la  forme  d'un 
triangle  à  sommet  tourné  en  dedans  et  à  base  convexe  regar- 
dant en  dehors  vers  l'insula.  Ce  noyau  qui  présente  trais  seg- 
ments longitudinaux  de  coloration  différente  est  la  portion 
extra-ventriculaire  du  corps  strié  bordée  en  dehors  succes- 
sivement par  une  lame  blanche,  la  capsule  externe,  et  une 
lame  grise,  l'avant-mur,  qui  suivent  absolument  la  direction 
de  la  base  du  triangle. 

En  arrière  et  en  dedans  du  noyau  éxtra-ventriculaire,  en 
avant  et  en  dedans  de  la  queue  du  noyau  caudé,  on  voit  la 
coupe  ovalalre  de  la  couche  optique  qui  fait  saillie  dans  le 
ventricule. 

Si  on  fait  de  nouvelles  coupes  plus  inférieures,  on  voit  que 
la  couche  optique  disparaît  la  première.  Le  noyau  extra- 
ventrîoulaire  s'aplatit  de  dehors  en  dedans  et  se  réunit  en 
avant  à  la  tête  du  noyau  intra-ventriculaire  par  des  tractus 
gris,  épais  et  serrés,  de  sorte  que  les  deux  noyaux  du  corps 
strié  deviennent  à  peu  prés  continus  à  ce  niveau. 

Sur  ces  deux  séries  de  coupes  transverso-verticales  et  ho- 
rizontales, on  voit  que  la  limite  externe  du  noyau  extra-ven- 
triculaireet  l'avant-mur  se  présentent  toujours  sous  le  môme' 
aspect  :  deux  lignes  courbes  parallèles,  â  convexité  externe, 
regardant  vers  l'insula.  Sur  les  coupes  horizontales  les 
courbes  sont  plus  allongées.  On  peut  conclure  de  là  que  la 
surface  externe  du  noyau  extra-ventriculaire  est  convexe  et 
.  a  la  forme  d'un  segment  d'ovoïde  à  grand  axe  antero-posté- 
rieur  ;  elle  est  recouverte  par  une  sorte  de  calotte  de  substance 
grise  de  même  étendue  et  de  môme  forme,  l'avant-mur,  dou- 
blé d'une  couche  de  substance  blanche  qui  constitue  la  cap- 
sule externe. 

On  se  rend  bien  compte  de  cette  disposition  en  faisant  une 
autre  série  de  coupes  vertico-longitudinalês.  Sur  une  première 
coupe  externe,  faite  de  telle  sorte  que  la  partie  la  plus  sail- 
lante du  lobule  de  l'insula  soit  seule  enlevée,  on  voit  au- 
dessus  de  la  scissure  de  Sylvius(%.  4,  pi.  XII)  une  plaque 
grise,  ovalaire  à  grand  axe  dirigé  d'avant  en  arrière,  et  en- 
tourée de  deux  zones  concentriques,  l'une  interne  blanche, 
l'antre  externe  grise.  Ces  deux  zones  représentent  la  coupe 
de  la  calotte  grise  doublée  de  blanc  qui  recouvre  la  surface 
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externe  du  noyau  extra-ventriculaire,  dont  la  partie  la  plus 
oonvexe  est  seule  entamée  et  est  représentée  sur  la  coupe  par 
la  surface  grise  elliptique  centrale. 

Les  ooupoB  suivantes  parallèles  à  celle-ol  montrent  bien 
aussi  la  forme  du  noyau  extra-ventriculaire  et  ses  rapports. 

Sur  une  ooupe  faite  à  2  ou  3  millimètres  en  dedans  de  celle 
que  nous  venons  de  décrire,  on  trouve  seulement  la  surfaee 
de  section  du  noyau  extra-ventriculaire  dans  sa  partie  la  plus 
étendue  ;  elle  est  représentée  par  une  surface  grise  irrégu- 
lièrement elliptique  ou  plutôt  rénf forme,  oar  on  remarque  sur 
son  bord  inférieur  une  échancrure  médianeassez  considérable. 
Au-dessous  de  cette  surface,  et  séparée  d'elle  par  un  cordon 
blanc,  on  voit  une  ligne  grise  concave  en  baut,  c'est  la  section 
de  la  portion  réfléchie  de  l' avant-mur.  Si  on  continue  à  faire 
des  coupes  en  se  rapprochant  de  la  ligne  médiane,  on  voit 
encore  la  section  du  corps  strié  extra-ventriculaire  ;  mais  elle 
se  rétrécit  peu  à  peu  et  devient  à  peu  près  circulaire  et  elle 
s'unit  en  avant  à  la  tète  du  noyau  caudé  par  des  tractusgris, 
épais  et  serrés.  En  arrière,  on  trouve  la  couche  optique  qui 
en  est  séparée  par  la  capsule  interne. 

C'est  au  niveau  de  la  commissure  blanche  antérieure  que 
le  noyau  extra-ventriculaire  paraît  se  rapprocher  le  plus  de 
la  paroi  du  ventricule.  A  :'i  ou  i  millimètres  en  dehors  de  cette 
paroi,  il  n'est  plus  représenté  sur  les  coupes  que  par  une 
petite  surface  pisiforme  d'un  gris  jaunâtre. 

Si  on  rapproche  les  trois  séries  de  coupes  que  nous  venons 
de  décrire,  on  remarquera  : 

1"  Que  dans  les  deux  premières,  la  section  du  noyau  extra- 
ventriculaire  dans  sa  région  moyenne  se  présente  sous  la 
forme  d'un  triangle  à  base  externe  convexe  et  à  sommet  in- 
terne. 

£"  Que  sur  la  coupe  horizontale  le  côté  interne  et  postérieur 
du  triangle  est  beaucoup  plus  long. 

8°  Sur  les  coupes  vertico-longitudinales,  les  surfaces  de 
section  irrégulièrement  ellipsoïdes  de  ce  même  noyau  vont  en 
décroissant  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  ligne  médiane. 

4»  Sur  toutes  les  coupes,  les  deux  noyaux  du  corps  strié 
sont  à  peu  prés  continus  en  avant  et  en  bas. 

On  peut  conclure  de  là  que  le  noyau  extra-ventriculaire, 


*  Google 


dit  aussi  lenticulaire,  n'a  pas  rigoureusement  la  forme  qu'on 
lui  attribue  d'ordinaire.  C'est  une  sorte  de  pyramide  irrégu- 
lière, à  base  externe  convexe  regardant  vers  l'insula,  et  à 
sommet  interne  dirigé  en  même  temps  un  peu  en  avant  et  en 
bas  vers  la  commissure  blanche  antérieure.  Cette  pyramide 
est  comme  enveloppée,  sauf  en  avant,  où  elle  touche  la  tête 
du  noyau  caudé,  dans  une  sorte  de  cornet  de  substance 
blanche  dont  la  demi-circonférence  supérieure  constitue  la 
capsule  interne.  On  peut  se  convaincre  de  la  réalité  de  cette 
disposition  en  disséquant  les  noyaux  gris  par  leur  face  ex- 
terne. 

L'isolement  est  assez  facile  sur  toute  la  face  externe  du 
noyau  extra-ventriculaire  ;  et  quelquefois,  on  voit  ce  noyau 
séparé  pour  ainsi  dire  spontanément  de  la  capsule  externe 
par  un  épanchement  sanguin  qui  s'est  produit,  comme  le  fait 
remarquer  M.  Charcot,  dans  une  sorte  de  cavité  virtuelle,  et 
probablement  sans  occasionner  la  déchirure  d'aucune  fibre 
nerveuse.  11  est  remarquable,  en  effet,  que  tant  que  l'hémor- 
rhagie  n'a  pas  dépassé  les  limites  de  la  face  externe  du  noyau 
extra-ventriculaire  et  déchiré  la  capsule  interne,  la  paralysie 
peut  guérir.  —  Sur  tous  les  autres  points,  la  dissection  est 
absolument  artificielle ,  et  il  est  impossible  de  séparer  les 
noyaux  gris  des  masses  blanches  qui  les  entourent  sans  en- 
tamer sur  quelques  points  la  substance  des  uns  ou  des  autres. 

Cependant,  en  procédant  avec  soin,  on  peut  arriver  à  faire 
une  préparation  qui  montre  bien  les  rapports  et  les  dimen- 
sions relatives  des  trois  noyaux  gris,  et  confirmer  les  résultats 
donnés  par  les  coupes  (Fig.  5,  pi.  XII). 

Le  noyau  intra-ventriculaire  forme  un  arc  à  convexité  su- 
périeure et  se  dirige  d'avant  en  arriére  et  de  dedans  en  de- 
hors, de  sorte  que  la  queue  s'éloigne  de  la  ligne  médiane.  Il 
présente  une  extrémité  antérieure  renflée,  un  peu  aplatie  de 
dedans  en  dehors  et  do  haut  en  bas,  et  une  extrémité  posté- 
rieure effilée  et  à  peu  prés  cylindrique.  Il  mesure  d'avant  en 
arriére  environ  67  millimétrés  ;  il  dépasse  les  deux  autres 
noyaux  en  avant,  en  arrière  et  en  haut.  Sous  sa  concavité  et 
en  arrière,  se  loge  la  couche  optique  constituée  par  un  noyau 
ovoïde,  à  grand  axe  antéro  postérieur  de  3  centimètres  1/2 
de  long  en  moyenne,  et  saillant  dans  le  ventricule. 
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En  dehors  on  voit  le  noyau  extra-ventriculaire,  dont  la 
limite  supérieure  arrive  à  peu  près  au  niveau  de  la  concavité 
du  noyau  caudé,  dont  il  touche  la  tète  en  avant.  Il  a  près  de 
5  centimètres  de  long,  de  sorte  que  son  extrémité  postérieure 
dépasse  de  beaucoup  en  arrière  la  partie  moyenne  de  la 
couche  optique  dont  il  recouvre  un  peu  plus  des  deux  tiers 
antérieurs.  Il  forme,  avons-nous  dit,  une  pyramide  entourée 
de  substance  blanche,  dont  le  sommet  se  dirige  vers  la  com- 
missure blanche  dans  l'angle  formé  par  la  tète  renflée  du 
noyau  caudé  et  la  partie  antérieure  de  la  couche  optique. 

Cette  description  un  peu  longue  paraîtra  peut-être  fasti- 
dieuse, mais  nous  avons  cru  qu'elle  pourrait  être  utile  pour 
une  localisation anatomo-pathologique  exacte,  puisqu'elle  per- 
met de  retrouver  à  quelques  millimètres  près  les  points  qui 
se  correspondent  dans  l'écorce  grise  et  dans  les  masses  cen- 
trales. 

IV 

Nous  pourrons  nous  servir  de  quelques-unes  des  données 
précédentes  pour  déterminer  les  rapports  de  quelques  points 
du  cerveau  avec  la  surface  extérieure  du  crâne. 
-  C'est  Graliolet  qui  le  premier,  en  1 857,  eut  l'idée  de  recher- 
cher par  un  procédé  scientifique  les  rapports  des  sillons  du  cer- 
veau avec  les  sutures  du  crâne.  Il  fit  des  moules  en  plâtre  de 
la  cavité  crânienne.  Mais  les  saillies  et  les  dépressions  de  la 
surface  interne  des  os  du  crâne  sont  insuffisants  pour  donner 
des  renseignements  exacts  sur  la  forme  et  les  rapports  des 
sillons  et  des  circonvolutions  du  cerveau  ;  aussi  Gratiolet, 
préoccupé  des  résultats  qu'il  avait  obtenus  chez  les  primates 
inférieurs,  fut-il  trompé  par  ses  empreintes.  Il  crut  reconnaî- 
tre que  le  sillon  de  Holando  était  aussi  chez  l'homme  paral- 
lèle et  sous-jacent  à  la  suture  coronale  ;  et  il  admit  sur  cette 
donnée,  que  les  lobes  cérébraux  correspondaient  exactement 
aux  vertèbres  crâniennes.  C'est  ce  qui  le  mena  à  classer  les 
races  humaines  en  frontales,  pariétales  et  occipitales.  Cepen- 
dant, il  ne  paraissait  pas  vraisemblable  que  toute  la  masse  cé- 
rébrale située  en  avant  du  sillon  de  Holando  pût  être  con- 
tenue dans  les  loges  frontales;  aussi   en  1801    M.   Broca 
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entreprit  de  nouvelles  recherches  à  l'aide  d'un  procédé  tout 
différent H .  I)  pratiqua  des  trous  de  vrille  au  niveau  des  pointa 
d'intersection  des  sutures  de  la  voûte  ;  au  niveau  du  bregma, 
du  lambda,  et  A  l'extrémité  externe  de  la  suture  coronalo. 
Par  ces  trous,  il  introduisit  des  chevilles  de  même  diamètre, 
qu'il  poussa  jusque  dans  la  substance  cérébrale  ;  et,  après 
avoir  enlevé  la  voûte  crânienne,  il  put  retrouver  sur  le  cer- 
veau les  rapports  réels  de  quelques-uns  des  sillons  avec,  les 
sutures  du  crâne.  M.  Broca  reconnut  ainsi  sur  onze  sujets  que 
le  sillon  de  Rolando  est  de  beaucoup  postérieur  â  la  suture 
coronale  ;  il  rendit  Gratiolet  témoin  de  ses  recherches  et  lui 
fit  reconnaître  son  erreur.  M.  Broca  a  indiqué  aussi,  en  même 
temps,  le  rapport  assez  constant  du  lambda  avec  la  scissure 
perpendiculaire  externe. 

En  1878,  M.  F.  Heftler,  sous  l'inspiration  du  professeur 
Landzerts,  a  présenté  à  l'Académie  médico-chirurgicale  de 
Saint-Pétersbourg  une  thèse  sur  le  même  sujet.  Cet  anato- 
miste,  qui  a  faitses  recherches  sur  dix  sujets  seulement,  a  em- 
ployé un  procédé  nouveau,  mais  très- compliqué,  qui  consiste 
â  mouler  successivement  la  tête  et  le  crâne  dénudés,  et  enfin 
à  projeter  sur  les  dessins  superposés  de  ces  moulages  le  des- 
sin des  circonvolutions  du  cerveau.  Cette  manière  de  faire, 
certainement  très-ingénieuse  est  très-difficile  à  mettre  en 
pratique  ;  cependant,  en  procédant  avec  soin,  on  semble  pou- 
voir en  obtenir  des  résultats  assez  exacts,  puisque  sur  la  plu- 
part des  points  M.  Heftler  tombe  d'accord  avec  M.  Broca, 
dont  il  parait  d'ailleurs  n'avoir  pas  connu  le  travail.  Il  a  ajouté 
en  outre  un  certain  nombre  de  détails  intéressants  *. 

Vers  la  même  époque,  M.  Turner  a  aussi  cherché  à  déter- 
miner les  rapports  des  circonvolutions,  en  enlevant  à  l'aide 
d'une  scie  fine  des  portions  des  os  de  la  voûte  du  crâne  '. 

Il  est  à  regretter  que  ces  auteurs  ne  donnent  pas  de  points 
de  repère  suffisants  pour  faire  reconnaître  sur  le  vivant  les 
rapports  qu'il  détermine  sur  lo  cadavre,  et  ne  fournissent  par 

«  Bull.  soc.  BMitomique,  2»  série,  t.  VI,  p.  340. 

*  Revue  d'anthropologie,  (87(1. 

"■  Turner,  On  the  relation  o(  the  circonvolution*  oC  (lie  humen  cerebrnoi 
to  the  oiitiT  siirfaee  o(  tlie  sktill  and  he*d.  IJourn.  of  anal,  and  physiolùgy, 
1878-74.) 
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conséquent  aueune  déduction  pratique.  Il  ne  parlent  pas  non 
pins  défi  rapports  des  noyaux  gris  centraux.  Je  désire  appeler 
l'attention  sur  ces  différents  points,  mais  je  reviendrai  d'a- 
bord sur  ceux  qui  ont  déjà  été  étudiés  par  les  auteurs  que  je 
viens  de  citer. 

Pour  oes  recherches,  surtout  faites  au  point  de  vue  des  lo- 
calisations des  lésions  chirurgicales  du  cerveau,  j'ai  pratiqué 
un  grand  nombre  de  mensurations  à  la  Salpêtrière,  dans  le 
service  de  M.  Charcot,  sur  54  tôles  de  femme,  dont  la  plupart 
avaient  dépassé  60  ans,  et  à  Bicêtre  sur  8  têtes  d'homme  du 
même  âge.  J'ai  employé  le  procédé  des  chevilles  imaginé  par 
M.  Broca. 

J'indiquerai  ici  deux  précautions  opératoires  Indispensables 
surtout  chez  les  vieillards.  Les  trous  de  vrille  doivent  être 
pratiqués  en  dehors  de  la  ligne  médiane,  pour  que  leschevllles 
ne  tombent  pas  dans  la  faulx  du  cerveau,  car  on  s'exposerait 
à  les  enlever  avec  la  dure-mére  quand  celle-ci  est  intimement 
adhérente  au  crâne,  ou  du  moins  à  les  déplacer.  Chez  les  su- 
jets âgés,  les  sutures  sont  souvent  effacées,  on  peut  les  ren- 
dre apparentes  en  humectant  la  surface  de  l'os  dénudé  avec 
une  matière  colorante,  de  l'encre  par  exemple,  qui  pénètre 
dans  les  interstices  qui  persistent  pour  former  deslignespoin- 
tillées,  et  fait  reconnaître  le  point  d'intersection  des  sutures. 

Il  serait  Irès-difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  d'établir 
les  rapports  de  toutes  les  circonvolutions  en  particulier  ;  car 
presque  toutes  présentent,  quant  au  volume  et  â  la  forme,  des 
variations  notables  sur  chaque  cerveau  et  même  sur  chaque 
hémisphère,  à  tel  point  qu'on  tend  à  regarder  l'asymétrie 
comme  un  caractère  du  cerveau  humain.  Quelques  sillons 
présentent  des  rapports  à  peu  près  constants,  aussi  est-ce  sur 
eux  qu'a  porté  notre  étude. 

La  scissure  perpendiculaire  externe  ou  sillon  occipital  trnns- 
verse  L  (fîg.  %  pi.  XI)  présente  des  rapports  assez  constants 
avec  le  sommet  de  l'angle  de  l'occipital  :  39  fois  sur  02,  elle 
lui  correspond  exactement  ;  21  fois,  nous  l'avons  trouvée  de 
1  à  4  millimètres  en  avant,  et  seulement  deux  fois  2  ou 
3  millimètres  en  arrière.. 

Cette  scissure  se  trouve  sensiblement  sur  le  même  plan 
horizontal  GL  que  l'extrémité  antérieure  du  cerveau* 
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Nous  noterons  en  passant,  que  comme  l'a  démontré  depuis 
longtemps  M.  Broca,  cette  extrémité  antérieure  est  limitée  en 
bas  par  le  diamètre  transverse  frontal  minimum,  qui  me- 
sure, comme  on  sait,  la  distance  des  deux  points  les  plus 
rapprochés  des  deux  crêtes  temporales  ;  aussi  est-il  juste  de 
dire  que  cette  ligne  marque  la  séparation  de  la  face  et  du 
crâne  '. 

Si  on  remarque  que  l'extrémité  du  lobe  occipital  qui  repose 
sur  la  tente  du  cervelet  descend  jusqu'à  l'inion  ou  protubé- 
rance occipitale  externe,  on  pourra  déterminer  approxima- 
tivement les  rapports  du  lobule  occipital  et  du  coin,  qui  sont 
compris  entre  le  lambda  et  la  protubérance  occipitale  externe. 
Immédiatement  en  avant  du  lambda  se  trouvent  le  lobule 
quadrilatère  dans  la  scissure  inter-hémisphérique  et  le  lo- 
bule pariétal  supérieur  sur  la  convexité  de  l'hémisphère. 

Le  sillon  de  Rolando  est  loin  d'être  parallèle  et  sous-jacent 
à  lasuturecoronale  comme  le  croyait  Graiiolet.  Chez  la  femme, 
son  extrémité  postérieure  R'  est  en  moyenne  à  45  millimètres 
en  arrière  du  Bregma  (cette  distance  n'a  jamais  dépassé  57  mil- 
limètres). La  moyenne  est  un  peu  plus  élevée  chez  l'homme, 
et  arrive  à  47  ou  -18  millimètres,  d'après  les  mensurations  de 
M.  Broca  et  les  miennes,  en  raison  du  volume  un  peu  plus 
considérable  du  cerveau. 

Lorsqu'on  connaît  le  rapport  de  cette  extrémité  postérieure 
du  sillon  de  Rolando,  il  est  facile  d'en  déduire  la  situation 
du  lobule  paracentral  ou  ovalaire  qui  est  pour  ainsi  dire  à 
cheval  sur  cette  extrémité  du  sillon. 

Le  sillon  de  Rolando  RR'  plus  oblique  que  la  suture  CB 
tend  à  s'en  rapprocher  à  son  extrémité  inférieure  ;  mais  il 
s'arrête  environ  1  centimètre  plus  haut  qu'elle,  puisqu'il  ne  des- 
cend jamais  jusqu'à  la  scissure  de  Sylvius  ;  or  cette  dernière 
répond  dans  sa  moitié  antérieure  au  bord  supérieur  de  l'écaillé 
du  temporal  (Broca).  La  suture  coronale,  plus  oblique  dans  sa 
portion  inférieure  et  plus  longue  r.ue  le  sillon,  tendà  s'éloigner 

*  Un  trait  de  scie  horizontal  mené  suivant  en  diflmêtre,  pause  entre  le» 
voûtes  orbilaires  et  la  face  inférieure  des  lobules  orbitairos  du  cerveau,  et. 
n'entame  ces  lobules  que  dans  leur  partie  la  plus  interne  qui  s'enfonce  dans 
la  fossette  elhmoidole  et  qui  représente  chez  l'homme  le  bec  de  l'encéphale 
des  singes. 
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de  nouveau  de  lui  en  bas.  L'extrémité  externe  de  la  suture 
correspond  à  l'intervalle  des  deux  plis  de  la  troisième  circon- 
volution frontale  C.  L'extrémité  antérieure  du  sillon  de  Ho- 
lando  reste  de  25  à  30  millimétrés  en  arriére. 

De  ces  rapports  du  sillon  de  Rolando,  on  peut  déduire  que 
la  circonvolution  pariétale  ascendante  antérieure,  dite  fron- 
tale ascendante  (P(),  et  la  partie  postérieure  des  circonvolu- 
tions frontales  F, ,  Fs,  F3  se  trouvent  en  arriére  de  la  suture 
coronale  et  sont  recouvertes  .par  le  pariétal,  ainsi  que  toutes 
les  circonvolutions  comprises  entre  le  sillon  de  Rolando  et  la 
scissure  perpendiculaire  externe. 

La  situation  de  ce  sillon  était  surtout  intéressante  à  étu- 
dier, puisque  c'est  dans  les  circonvolutions  qui  le  bordent, 
que,  d'après  les  recherches  physiologiques  récentes,  confir- 
mées par  des  observation  s  cliniques  et  aaatomo-pathologiques 
déjà  nombreuses,  on  localise  la  plupart  des  centres  psycho- 
moteurs. 

Toute  ou  à  peu  près  toute  la  région  de  l'écorce  cérébrale 
qui  est  recouverte  par  te  pariétal  est  vascularisée  par  l'artère 
sylvienne  et  ses  branches.  On  voit  bien  cette  disposition  sur 
la  figure  3  (pi.  XI)  reproduisant  un  dessin  dû  à  l'obligeance  de 
M.  Duret. 

Je  noterai  encore  une  particularité.  Le  plus  ordinairement, 
l'excavation  sphénoïdale  qui  loge  la  pointe  du  lobe  moyen  ne 
s'avance  que  de  3  on  A  millimètres  au-dessous  du  bord  libre 
de  la  petite  aile  du  sphénoïde  ;  dans  quelques  cas,  elle  peut 
s'engager  beaucoup  plus  avant,  en  s'insinuant  comme  un 
coin,  pour  ainsi  dire,  entre  la  partie  postérieure  de  la  ca- 
vité de  l'orbite  et  la  fosse  temporale.  Quelquefois,  elle  pré- 
sente jusqu'à  1  centimètre,  et  même  15  millimètres  de  pro- 
fondeur. Dans  ces  cas,  un  instrument  piquant  qui  pénètre 
dans  la  fosse  temporale  à  1  centimètre  ou  même  moins  en 
arrière  de  l'apophyse  orbitairc  externe  et  perfore  le  squelette, 
touche  la  pointe  du  lobe  sphénoidal  avant  de  pénétrer  dans 
l'orbite.  Celle  disposition,  que  nous  avons  rencontrée  8  fois 
sur  72  tètes  examinées  à  ce  point  de  vue,  peut  n'exister  que 
d'un  seul  côté. 

Les  lésions  de  celle  région  pourraient  pcut-élre  jeter  quel- 
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que  jour  sur  les  fonctions  d'une  portion  encore  inexplorée  du 
cerveau. 


Sur  des  cerveaux  normaux,  les  rapports  des  sillons  ne  su- 
bissent que  des  variations  de  peu  d'importance,  si  on  tient 
compte  des  dimensions  de  l'organe.  Dans  certaines  condi- 
tions pathologiques,  on  peut  observer  des  modifications  plus 
marquées. 

Je  désire  maintenant  appeler  l'attention  sur  quelques-unes 
des  conditions  très-diverses  dans  lesquelles  les  rapports  du 
sillon  de  Rolando  peuvent  varier.  On  peut  les  diviser  en  deux 
groupes. 

A)  Dans  le  premier  groupe,  on  trouve,  dans  les  propor- 
tions relatives  des  diverses  régions  du  cerveau  des  change- 
ments qui  peuvent  être  rapportés  à  plusieurs  oauses  : 

1°  Il  peut  exister  un  arrêt  de  développement  congénital  des 
lobes  antérieurs  du  cerveau  trahi  par  l'avancement  du  sillon 
de  Rolando  qui  se  rapproche  de  l'extrémité  antérieure.  C'est 
ce  que  nous  avons  pu  voir  sur  deux  idiotes  épileptiques  du 
service  de  M.  Charcot.  Les  extrémités  postérieures  des  deux 
sillons  de  Rolando  étaient  uniformément  rapprochées  du 
bregma  :  chez  l'une,  elles  n'étaient  plus  qu'à  32  millimétrés 
en  arrière;  chez  l'autre,  à  30  seulement;  elles  étaient  donc 
avancées  de  1  centimètres  1/2  environ,  puisque  nous  avons 
vu  que  chez  la  femme 'cette  extrémité  postérieure  est  en 
moyenne  à  45  millimètres  en  arrière  du  bregma.  Chez 
ces  deux  sujets,  la  position  de  l'extrémité  externe  du  sillon 
de  Rolando  ne  différait  pas  notablement  de  l'état  normal. 
(La  longueur  totale  du  cerveau  était  de  158  millimètres  chez 
le  premier,  de  160  chez  le  deuxième.) 

Sans  vouloir  établir,  d'une  manière  générale,  une  relation 
de  cause  à  effet  entre  la  diminution  relative  du  volume  des 
lobes  antérieurs  du  cerveau  avec  l'idiotie,  je  dois  au  moins 
signaler  la  coïncidence. 

2°  Dans  d'autres  cas,  on  peut  observer  un  arrêt  de  dévelop- 
pement secondaire ,  sous  l'influence  du  défaut  de  fonction* 
nement,  lorsque,  par  exemple,  un  membre  a  été  amputé  de- 
puis longtemps. 
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Ainsi,  ohez  une  femme  de  48  ans,  aussi  du  service  de 
M.  Charcot,  qui  avait  subi  à  l'âge  de  5  ans  l'amputation  du 
bras  gauche,  nous  avons  trouvé  l'extrémité  postérieure  du  sil- 
lon de  Rolando  avanoée  à  droite  de  5  millimètres.  Ce  cas  peut 
être  rapproché  de  ceux  qui  ont  fait  le  sujet  d'une  récente  com- 
munication de  M.  Luysà  la  Société  de  biologie,  Ici,  il  n'était 
guère  possible  de  spécifier  sur  quelle  circonvolution  i>ortail 
l'atrophie,  mais  la  mensuration  permet  d'affirmer  qu'elle 
existait. 

3*  La  situation  et  les  rapports  du  sillon  de  Rolando  peuvent 
encore  être  modifiés  quand  il  existe  une  lésion  destructive 
ancienne  de  la  convexité  du  cerveau. 

Chez  une  épîleptique  qui  présentait  depuis  plusieurs  an- 
nées une  contracture  des  membres  du  côté  gauche ,  nous 
avons  trouvé  à  l'autopsie  une  lésion  ancienne  et  étendue  de 
la  convexité  du  lobe  frontal  droit.  Il  y  avait  destruction.à  peu 
prés  complète  de  la  couche  grise  corticale  et  de  la  masse 
blanche  sous-jacente  :  à  ce  niveau,  In  paroi  supérieure  du 
ventricule  n'était  plus  séparée  de  la  convexité  du  cerveau  que 
par  une  épaisseur  de  3  ou  4  millimètres.  L'extrémité  posté- 
rieure du  sillon  de  Rolando  était  avancée  de  ce  côté  de  18  mil- 
limètres. 

B)  Dans  le  second  groupe,  les  changements  de  rapports 
du  sillon  de  Rolando  dépendent  de  dispositions  particulières 
du  crâne. 

1°  Lorsque  la  boite  crânienne  présente  des  déformations 
artificielles,  telles  que  celles  qui  sont  produites  par  le  ban- 
deau des  Toulousains  qui  allonge  la  tête  en  empêchant  le 
développement  de  la  région  frontale,  le  sillon  de  Rolando 
peut  être  reculé  dans  son  extrémité  postérieure  de  10  à  15 
millimètres  ' . 

Il  est  vraisemblable  qu'on  retrouverait  la  même  disposition, 
-  dans  d'autres  pays  tels  que  les  Deux-Sèvres  et  la  Seine-Infé- 
rieure, où  les  médecins  aliénistes  ont  signalé  des  déforma- 
tions semblables. 
.  2»  Lorsque  la  suture  métopique  ou  médio-lroiitalc   reste 


i  Uroca,  Nota   sur  la    déformation    toulousaine   du   crâne  ;  Bull,  s 
throp.,  1871.  p.  U 
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perméable  jusqu'à  un  âge  avancé  ,  les  lobes  frontaux 
peuvent  continuer  à  s'accroître  en  avant  plutôt  qu'en  arriére, 
et,  dans  ces  cas,  les  deux  sillons  de  Rolando  peuvent  être  uni- 
formément rapprochés  du  bregma.  C'est  ce  que  nous  avons 
.vu  récemment  sur  trois  sujets  à  Bicêtre.  Le  premier,  âgé  de 
68  ans,  était  entré  à  l'hospice  il  y  a  deux  ans  (service  de 
M.  Berthier)  au  début  d'une  paralysie  générale  et  il  est  mort 
de  pneumonie.  Nous  avons  trouvé  à  l'autopsie  la  suture  mé- 
dio-fronlale  encore  très-apparente  et  l'extrémité  postérieure 
du  sillon  de  Rolando  à  38  millimètres  seulement  en  arrière 
du  bregma ,  c'est-à-dire  avancée  d'environ  1  centimètre 
(longueur  totale  du  cerveau  :  162  millimètres).  Quoique  les 
lésions  de  la  péri-encéphalite  aient  été,  comme  d'ordinaire, plus 
prononcées  sur  les  lobes  antérieurs,  je  ne  pense  pas  qu'on 
puisse  leur  attribuer  une  atrophie  de  cette  région  du  cerveau. 
Dans  les  deux  autres  cas,  d'ailleurs,  il  s'agissait  d'individus 
qui  ne  présentaient  aucune  lésion  du  cerveau  ou  des  méninges  : 
chez  l'un,  âgé  de  70  ans,  l'extrémité  postérieure  du  sillon 
était  à  30  millimètres  en  arrière  du  bregma  (longueur  totale 
du  cerveau  :  164  millimètres)  ;  chez  l'autre,  âgé  de  66  ans, 
eUe  était  à  39  millimètres  du  bregma  (longueur  totale  du  cer- 
veau :  160  millimètres). 

;  Je  dois  dire  que  je  n'ai  pas  retrouvé  cette  disposition  chez 
tous  les  sujets  qui  présentaient  une  persistance  de  la  suture 
métopique.  Sur  175  autopsies  faites  la  Salpélrière,  je  n'ai 
trouvé  que  8  sutures  métopiques  bien  apparentes  :  trois  fois 
j'ai  recherché  les  rapports  des  sillons  et  je  n'ai  pas  vu  l'avan- 
cement du  sillon  de  Rolando.  D'après  le  nombre  de  sujets  que 
j'ai  pu  examiner  à  Bicétre,  je  pense  que  la  persistance  de  la 
suture  métopique  est  au  moins  une  fois  plus  fréquente  chez 
l'homme  :  4  fois  sur  7  je  n'ai  pas  constaté  l'avancement  du 
sillon  de  Rolando. 

Dans  ces  sortes  d'explorations ,  le  procédé  des  chevilles 
nous  a  toujours  paru  préférable  parce  qu'il  ne  détériore  pas 
les  pièces  analomiques;  il  ne  peut  guère  tromper,  et  il  a  en 
outre  cet  avantage  qu'il  sutlil  de  quelques  minutes  pour  le 
mettre  en  pratique. 
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Etant  connus  les  rapports  des  noyaux  gris  avec  la  surface 
du  cerveau,  et  ceux  de  quelques  sillons  avec  les  sutures  du 
crâne,  il  est  possible  de  les  retrouver  très-approximativement 
sur  une  tète  recouverte  de  ses  téguments.  » 

On  remarquera  en  effet  que  l'extrémité  externe  de  la  suture 
coronale  est,  dans  la  plupart  des  cas,  située  à  1  ou  2  milli- 
mètres près,  en  dessus  ou  en  dessous,  sur  un  plan  horizontal 
■passant  par  l'arcade  sourcilière,  et  â  15  à  20  millimètres 
(en  moyenne  18)  en  arrière  de  l'apophyse  orbitaire  externe. 
Sa  position  peut  donc  â  peu  de  chose  près  être  reconnue  sur 
le  vivant. 

Or,  nous  avons  vu  qu'une  cheville  introduite  en  ce  point 
'(G,  fig.  2,  pi.  XI)  passant  au-dessus  de  la  petite  aile  du  sphé- 
noïde, pénètre  dans  le  cerveau  entre  les  deux  plis  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontale.  C'est  là  que  passe  la  coupe 
-transverso-verticale  qui  entame  la  tète  du  noyau  intra-ven- 
-trîculaire  du  corps  strié.  A  25  ou  30  millimètres  en  arrière, 
et  sur  un  plan  un  peu  plus  élevé,  se  trouve  l'extrémité  ex- 
terne du  sillon  de  Rolande 

Pour  déterminer  la  position  de  l'extrémité  postérieure  du 
sillon  de  Rolando  située  à  45  millimètres  en  arrière  du  bregma 
chez  la  femme,  et  un  peu  plus  loin  chez  l'homme,  il  suffit  de 
reconnaître  la  position  du  bregma  B. 

Lorsqu'on  a  placé  le  crâne  dans  la  position  qu'il  occupé 
dans  la  station  verticale,  c'est-à-dire  qu'il  repose  sur  le  plan 
alvéolo-condylien  AA'  {fig.  2,  pi.  XI)  passant  par  le  point  al- 
véolaire ou  point  médian,  le  plus  déclive  du  bord  alvéolaire 
supérieur  et  par  la  face  inférieure  deB  deux  condyles  de  l'oc- 
cipital ,  on  peut  voir  que  le  bregma  se  trouve  sur  un  plan 
'vertical  OB,  perpendiculaire  au1  plan  alvéolo-condylien,  et 
passant  par  le  conduit  auditif  externe.  C'est  ce  plan  vertical 
qui  est  désigné-  en  cranîologie  sous  le  nom  de  plan  auriculo- 
îregmatîque  ou  vertico-transversal  de  Busk.  '  -' 

"  On  peut  ainsi  facilement  déterminer  le  bregma  sur  le  vivant, 
si  on  place  la  tête  dans  la  position  convenable,  en  se  basant 
sur  l1  horizontalité  du  regard.  Il  n'est  pas  très-rure  d'ailleurs , 
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de  pouvoir  sentir  directement  par  la  palpation  le  point  d'in- 
tersection des  sutures. 

Le  plan  auriculo-bregmatique  passe  environ  30  millimètres 
en  arrière  de  l'extrémité  externe  de  la  suture  ooronale,  et  par 
conséquent  au  voisinage  de  l'extrémité  antérieure  du  silloa 
de  RoUtndo. 

La  connaissance,  de  la  position  de  l'extrémité  postérieure 
du  sillon  de  Rolando,  donnée  par  la  position  du  bregma,  est 
indispensable  pour  déterminer  tes  rapports  des  noyaux  gris 
centraux.  En  effet,  un  plan  vertico -transversal  parallèle  au 
plan  auriculo-bregmatique  passant  par  ce  point  R'  (%.  3, 
pi.  XI),  donne  approximativement  la  limite  postérieure  de  la 
«ouche  optique.  On  remarquera  que  ce  deuxième  plan  passe 
toujours  ou  à  peu  de  chose  près  sur  l'astérion,  ou  point  de 
réunion  de  l'occipital;  du  pariétal  et  du  temporal,  en  arrière 
par  conséquent  de  l'apophyse  mastoïde  qui  peut  encore  servir 
de  point  de  repère. 

.  Le  même  plan  qui  donne  la  limite  postérieure  de  la  couche 
optique,  donne  encore  la  limite  postérieure  du  lobule  de  l'in- 
suls.  Un  peu  plus  en  arrière  se  trouvent  l'extrémité  posté- 
rieure de  la  scissure  de  Sylvius  et  le  pli  courbe.  Sur  des 
coupes  vertico-transversales  de  l'hémisphère  on  voit  bien  que 
l'extrémité  postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius  dépasse  de 
quelques  millimètres  en  arrière  l'extrémité  postérierue  du 
sillon  de  Rolando. 

Un  plan  horizontal  NM  (%.  1  pi.  XI),  passant  environ  45 
millimètres  au-dessous  de  la  convexité  de  la  tête  donnera  la 
limite  supérieure  des  noyaux  gris  ;  nous  avons  vu  en  effet  que 
ces  masses  centrales  sont  séparées  de  la  convexité  des  hémis- 
phères par  une  distance  d'environ  35  millimètres,  et  avec 
Lélut  et  Parchappe  on  peut  attribuer  en  moyenne  10  milli- 
mètres d'épaisseur  au  crâne  et  aux  téguments'. 
■  On  peut  donc  reconnaître  très-approximativement  sur  le 
vivant  les  rapports  du  sillon  de  Rolando  et  de  la  masse  des 
noyaux  gris  centraux.  Quant  aux  rapports  spéciaux  de  cha- 
cun de  ces  derniers,  on  pourra  les  déduire  de  ce  que  nous 
ayons  dit  plus  haut  sur  leur  position  réciproque  et  leurs  di- 
mensions. ..-'■. 

,    «  Parchnpptf,  Réchtrokcs  nr  reneiphale,  i»  mémoire,  pp.  108  et  407. 
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■■  Pour  la  scissoré  perpendiculaire  externe  qui  correspond 
dans  la  plupart  des  cas  au  lambda,  sa  situation  peut  souvent 
être  reconnue  directement.  L'angle  de  l'occipital,  en  effet,  est 
fréquemment  assez  saillant  pour  être  reconnu  à  la  palpation, 
quelquefois  mémo  à  simple  vue,  chez  les  sujets  chauves  et 
amaigris,  et  surtout  dans  certaines  conditions  pathologiques 
d'ossification  des  sutures.  Nous  avons  présenté  à  la  société 
anatomique  '  un  crâne,  recueilli  dans  les  hôpitaux  de  Rouen 
(service  de  M.  Gressent),  sur  lequel  on  voit  le  sommet  de 
l'occipital  proéminer  de  près  de  2  centimètres  au-dessus  du 
plan  des  pariétaux,  auxquels  il  est  uni  par  un  grand  nombre 
d'os  wormiens. 

Lorsque  cette  saillie  manque  absolument,  on  peut  déter- 
miner la  situation  du  lambda  à  l'aide  du  plan  horizontal  qui 
passe  par  ce  point  et  le  diamètre  transverse  frontal  minimum^ 

A  l'aide  de  ces  données,  on  peut  avec  la  notion  exacte  du 
siège  d'une  lésion  de  la  tète,  déterminer  dans  beaucoup  de 
cas,  au  moins  approximativement,  le  point  qui  lui  correspond 
dans  le  cerveau. 

A  défaut  d'autopsie,  il  n'y  a  qu'une  localisation  anatomique 
exacte  par  ce  procédé  qui  puisse  faire  servir  un  certain  nom- 
bre d'observations  de  lésions  chirurgicales  du  cerveau  â  la 
solution  du  problème  des  localisations  fonctionnelles. 

Je  rapporterai,  pour  terminer,  le  seul  cas  dans  lequel  j'aie 
pu  faire  une  application  de  cette  méthode. 

Obs.  —  Tic  non  douloureux  de  la  face  du  côté  gauche,  consécutifs 
une  plaie  de  lête  portant  sur  le  pariétal  droit1. 

Le  nommé  Vf...  (Jean),  figé  de  58  ans  (service  de  M.  Bouchard,  a 
Bicélre),  ancien  ouvrier  boulanger,  d'une  vigoureuse  constitution, 
n'avait  jamais  eu  de  maladies,  sauf  une  chaude-pie  se  et  des  cbanerea 
qui  ne  paraissent  pas  avoir  été  suivis  d'accidents. 

Le  4  mai  1811,  étant  en  état  d'ébriété,  il  voulut  descendre  de  «a 
chambre  située  au  deuxième  étage  ;  le  pied  lui  manqua  sur  une  des 
premières  marches  et  il  roula  jusqu'au  rez -déchaussée. 

La  partie  postérieure  de  la  tête  avait  porté  contre  un  angle,  si  il  en 
était  résulté  une -plaie  assex  large  et  profonde,  qui  fut  suivie  d'une 
hémorrbagie  abondante. 
..  On  le  releva  sans  connaissance,  et  il  ne  revint  4  lui  qu'au  bout  de 

"  Soc.  astttomiqut,  1875» 

*  Le  m*]»d«  a  été  présenté  a  la  SeaitU  de  Biologie. 
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!lft  cm  t9hiwr4ivlt'»'aperout-aîoi,s  que  son  mil  gauche  se  feroUR  da 
■tompa  en- temps  malgré  lui;  il  ne  remarqua  cpi«  plu»  lard  que  ta  con- 
'missure  labial»  gauche  se  relevait  en  même  temps  convulsivement 
aussi  bbds  douleur. 

'  La  blessure  fui  guérie  au  bout  de  8  semaines  environ,  mais  le  tic 
-permets. 

■  Depuis,  le  malede  n'a  jamais  restent*  de  douleurs  dans  la  cioalriee; 
.mais  au  bout  de  quelque  temps  après  sa  guériaon,  il  éprouva  une 
grande  difficulté. à  tourner  le  cou.  Ces  douleurs  de  la  région  cervicale 
paraissent  avoir  été  de  nature  rhumatismale,  car  il  eut  en  même  temps 
-du  gonflement  douloureux  au  niveau  des  articulations-  tlbio -tarsien nés, 
du  genou  droit  et  dés  mains  qui  empêchèrent  tout  travail  pendant 
.1 1  mois.  H  est  entré  ensuite  à  Ricoîre,  où  ses»  douleurs  reviennent} tous 
les  hivers  ;  il  est  tranquille  pendant  l'été. 

La  sensibilité  estcouservée  sous  toutes  ses  formes. 

La  motilité  est  à  peu  prés  normale  dans  les  membres  supérieurs,  où 
4es  douleurs  on!  été  moins  fréquentes,  et  la  force  est  égale  des  deux 
cotés.  - 

-  '  Les  membres  inférieurs,  qui  sont  surtout  le  siège  de  douleure  dans 
,]es  temps  humides  et  froids,  sont  un  peu  plus  faibles  ;  mais  le  malade 
jicut1  encore  faire  sans  se  fatiguer  et  assez  rapidement  une  course  d'un 
kilomètre.  Quoique  le  genou  droit  soit  resté  le  siège  de  quelques  craque- 
ments, la  jambe  a  conservé  une  force  égale  à  l'autre.  Les  mouvements 
sle  rotation  du  côu  sont  restés  difficiles  et  douloureux.  ''  .  ', 

.  Le  tic  facial  présente  encore,  dit-il,  tous  les  caractères  du- débuts 
Tous  les  muscles  du  côté  gauche  de  la  face  ne  participent  pas  aux 
'mouvements  convulsifs  ;  l'orbiculaire  des.  paupières  et  les  muscles 
zygomatiques  semblent  seuls  affectés.  Toutes  les  fibres  de  l'orbiculaire 
'■sont  pris.es,  aussi  bien  celles  do  le  portion  palpébrale  que  celles  de 
la  portion  orbitaire;  .mais  les  mouvements  du  sourcil  pouvant  se 
montrer  seuls,  et  ils  paraissent  avoir  modifie1  les  rides  du  front  qui 
isont-  moins  profondes'  de  ce  coté  gauche.  Ordinairement,  ils  sont  ac- 
compagnés de  mouvements  des  paupières  qui  se  ferment  coiivulsivé- 
trwint.  En  écartant  les  paupières!,  on  voit  quelquefois  un  léger  mouve- 
Ment  dit  globe  oculaire,  mais  ce  semble  être  un  mouvement  transmis 
$ar  les  contractions  énergiques  do  l'orbiculaire. 

En  même  temps,  les  muscles  zygomatiques  se  contractent  et  portent 
«ii  dehors  et  en  haut  la  commissure  labiale  en  déterminent  sur  la  par- 
tie externe  de  la  joue  une  petite  fossette  qui  n'existe  pas  de  l'autre 
cûlé.  L'aile  du  riez  ne  prend  pas  part  aux  mouvements  des  lèvres.  ■'. 
<"-Le;reéte  à"è  là  face  paraît  sensiblement  immobile. 
t  Ces  mouvements  eonvu!sifs:  ne  sont  pas  continuels,  ils  reviennent 
par  accès  de  10,  80,  30  minutes,  séparés  ordinairement  par  une  inler* 
■mittouoe  d'égale  durée.  Lorsque  le  malade  reste  immobile,  la -face-bien 
directement  tournée  en  avant ,  l' intermittence  peut  être  prolongée  ; 
l'accès  est  souvent  provoqué  par  les  mouvements  do  torsion  douldu- 
reux  du  cou.  .•::''  ■,■-...•* 
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La  oonvuleiou  ne  s'accompagna pas de  doulsur  ;  «11» n'apporta  qo'au 
gène  fonctionnelle,  lorsque  le  malade  vent  lire  surtosjt.  QaaaatleJC  pau- 
pières battent  aveu  violence, -l'œil  se  remplit  de  lanisesVrui  oouleaît  wr 
la  joue;  niais  la  vision  n'est  pas  altérée  da  coté  malàirê.  ;  -  ' 

L'absence  d'aucun  trouble  grave  a  permis  à  l'ètit  gShéral  dé  se 
maintenir  excellant. .. .    .    .  ..  ..,,...,--.!  "< 

On- peut  voir  encore  la  trace  de  la  blessure sur  la  partie  jostérisuie 
du  pariétal  droit.  Il-rspto  mw  dépuessioa  de  l'os,  irrégulinrement nfif - 
dritetèra.de  16  millimèlrMxarrés)  environ  et- de  3  ou8wUlimètre»,d« 
profondeur.  Elle  eat  située  enr  une.  ligne  horisontala  passant  far  le 
sommet  de  l'occipital,  saillant  et  facilement  reconnaissable  sur  ce  su- 
jet et  par  le  diamètre  transvers'e  frontal  minimum  ;  et  environ  1  cen- 
timètre en  arrière  d'une  ligne  verticale  passant  sur  la  tiakite  posao- 
rieora  'de  l'apophyse  mastoïde  (diamelreartaiima  de  la  lêtw:  lonii- 
tudùaHM,' transversai  160).'  ■  "  * 

En  comparant  la  tète  du  malade' avec  des  erAnés  sur  lesquels,  soi» t 
dessinées  .les  çirconvoluUon.8  dont  les  rapports  ont  été  déterminés' 'par 
le  procédé  dea  cheviller,  on  peut  voir  que  le  siégé  de  la  lésion  corres- 
pond à  la  partie  postérieure  du  pli  courbe.  -,^ 

J'ai  pu  vérifier  ce  rapport,  déduit  théoriquement,  en.«à- 
rartçant  des  chevilles  sur  sept  cadavres  dansie*  point  désigné. 
Noire  collègue,  M.  Mayor,  a  répété  l'expérience  et  est  aussi 
tombé  sur  la  partie  postérieure. du  pli  courbe. 

Nous  avons  donc  en  résumé  "tin  tic  intermittent  non  dou- 
loureux dé  l'orbiculaire  des  paupières1  et  deà  zygpmàUques, 
eoneéouti(  à  une  lésion  indéterminée  do  la  région  du.  pli  cawbe 
du  côté  opposé. 

Ce  qui  fait  surtout  l'intérêt  dç  cette  observation,  c'est  que, 
d'après  les  recherches  expérimentales  de  Ferrier,  ce  serait 
prétàtément  dans  -cette-  région  da  pli  courbe  qu'il  -faudrait 
chercher  les  centres  moteurs  des  muscles  de  ToSU  et  des 
paupièrea.  "  'l 


EXPLICATION    DE    LA    PLANCHE    XL 

FlGURB  1. 

A.  -  «stréniUasAérifivav  ..;..•:: 

D.  —  Extrémité  postérieure. 

Ti.  TÉ.  Ti  —  I»,  l>,  S*  circonvolutions  pariétales  frontales. 

P(.  —  Clreonvonvolutioa  pariétale'  ascendante  antérieur*. 

P»,         ,  —  <arao«velWs»n-  aatÙtaln.  aieanéanas  poatédtett.  " 

Pi  —  Lobule  pariétal  supérieur.     "■  .  ; 
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fUS  oh.  rtai. 

p.  —  Lobale  pariétal  inlétinur. 

T*.T,..Ti.—  If,  **,>  *»»T«lutio*i  temporalee. 
.0,.'o»  O,.  ~  I»,  ls  >  «trMOTftliUiuu  Ocelp*lM. 
C8.  —  Sciasuras  de  Srivi». 

BU'  —  Sillon  de  Rolando, 

B.  —  Point  liai  correspond  ni  bregm*. 

L.  —  Seissura  perpendiculaire  externe  correspondant  bu  limbds. 

KE.  —  Béotien  Verllco-trensversale  entament  la  télé  du  nojau  eaudé. 

B'H.  —  Section  pansent  n(N«  euttre  ne  M  oouohe  «pll«M. 

VU.  —  Plan  herlaanlal  passant  par  la  face  supérieur  da  *orp*  MlMvx. 

(N.  8-  L«t  dhittoos  de  1'éauatt»  représente*  dm  centtsnètres.) 

FlOURB  2- 

B.       —  Bref». 

&        -  Point  qui  correspond  »  ['«ctrlmitô  externe  de  le  auluro  eoronale. 

V.        —  LemMi  correapoodent  i  le  solssur*  perpendiculaire  externe. 

CS.     —  Scissure  de  Sjlviue. 

RR'.    —  Sillon  de  Rolando  :  R  son  extrémité  antérieure  a  S  centimètre» 

environ  eu  arriére  de  l'extrémité  externe  de  la  suture  eoronale. 

—  R*  son  extrémité  postérieure  à  45  millimètres  en  arriéra  du 

bregma. 
AA.    —  Plan  alveolo-condvlien. 
OH.    —  Plan  aurieulo-bregmaUque. 
GL.    —  PUn  passant  par  le  diamètre  trouvera*  frontal  minimum  et  la 

lambda. 
KE.     —  Section  passant  entre  les  «  plis  de  la  S»  circonTOlutlon  frontale  M 

point  C  oui  eorreipond.à  l'extrémité  externe  de  la  suture  corc- 

aale,  et  «Meurent  la  léte  du  noyau  eondé. 
R'H.   —  Section  passant  par  l'extrémité  postérieure  du  sillon  de  Rolando 

et  en  arrière  de  la  limite  postérieure  de  la  couche  optique. 
KM.    —  Plan  horizontal  passant  par  la  face  supérieure  du  corps  calleux  et 

au-dessus  des  no  vaux  gris. 

Figum  9. 

p,  —  Tronc  de  la  sylvienae. 

1.  —  Artère  de  la  droonvoluUon  da  Broea  on  frontale  externe  et  Inférieur*.  ' 

$.  —  Artère  frontale  «étendante,  ; 

S.  —  Artère  pariétale  ascendante, 

4.  —  Artère  pariétale  inférieure. 

f,  —  Artère  temporo-sphénoïdale. 

A.  —  Domaine  do  la  cérébrale  antérieure. 

P-  —  Domaine  de  la  cérébrale  postérieure. 


EXPLICATION    DE    LA    PLAFfCHB    XII. 


-  ExtrtoriW  postérieure  de  le  scissure  parallèle  «'abouchant  dans  !i 
e  interpariélalo. 
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NOTE  SUB   QUELQUES   POINTE  DE 

Figure  S. 
Coupe  vertico- transversale  de  l'hémisphère  gauche. 
KC.     —  Noyau  caudé  ou  inlra-venlricutaire  du  corps  strié. 
CI.      —  Capsule  interne. 

NL.     —  Noyau  lenticulaire  ou  extra  ventricule  ire  du  corps  strié. 
CE.      —  Capsule  externe. 
AH.     —  Avanl-rour. 
I.        —  Lobule  de  l'insula. 

Figure  3. 
Conpe  horizontale  de  l'hémisphère  gauche. 
TNC.   —  'H le  du  noyau  caudé. 
QNC.  —  Queue  du  noyau  caudé. 
NL.    —  Noyau  lenticulaire. 

CI.      —  Capsule  interne.  '•■ 

CE.     —  Capsule  externe. 
NL.    —  Noyau  lenticulaire. 
CO.     —  Couche  optique. 
AH.     —  Avant-mur. 
I.        —  Lobule  de  l'insula. 

Fiquhe  4. 
Coupe  verlico-longilndloale  de  1J  hémisphère  gauche 
NL.     —  Noyau  lenticulaire. 


Rapport  des  ganglions  centraux  Isolés  par  la  (ace  externe  (hémisphère  gauchi*  A 


NL.    —  Noyau  Ion  de  ulalrs. 
NC     —  Noyau  candé- 
CO.     —  Couche  optUyw. 
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NOTE  SUR  LES  ALTÉRATIONS  DU  FOIE  CONSECUTIVES  A 
U  LIGATURE.  DU  CANAL  CHOLÉDOQUE, 

par  HÉ.  CHAHCOT  et  GOBBA1  LT 


(Travail  du  laboratoire  d'anatomle  pathologique  de  la  FacuKe.) 

La  ligatura  du  canal  cholédoque  chez  les  animaux,  souvent 
pratiquée  par  les  physiologistes,  n'a  été  que  rarement  mise 
au  service  de  la  pathologie  expérimentale.  Cependant,  elle 
réalise  assez  exactement  les  conditions  les  plus  importantes 
d'un  accident  fréquemment  observé  chez  l'homme:  la  réten- 
tion de  la  bile  par  le  fait  d'un  obstacle  siégeant  sur  les  canaux 
excréteurs  du  foie.  A  ce  titre,  la  recherche  des  modifications 
que  cette  opération  peut  entraîner  à  sa  suite  dans  l'état  de  h. 
glande  hépatique  présentait,  donc  un  certain  intérêt.  D'autre 
part,  on  produit  incontestablement  de  cette  façon  une  lésion 
primitive  du  système  des  canaux  biliaires,  et  l'importance 
qu'a  prise  dans  ces  dernières  années  l'étude  analomo-patho- 
logique  de  ces  canaux,  le  rôle  qu'on  leur  a  assigné  dans  la 
pathogénie  d'une  certaine  forme  de  la  cirrhose  hépatique1, 
devaient  nécessairement  attirer  l'attention  d'une  façon  spé- 
ciale, sur  la  manière  dont  ils  se  comportent  en  semblable  cir- 
constance. Or,  les  travaux  qui  ont  été  publiés  jusqu'ici  ne  con- 
tiennent à  ce  point  de  vue  aucune  description  méthodique,  et, 
en  particulier,  l'état  des  canalicules  interlobulaires  n'y  est 
nulle  part  mentionné  d'une  façon  assez  explicite. 

Le  nombre  de  ces  travaux  est  du  reste  des  plus  minimes. 

En  1866,  M.  Leydon*   lia  le  canal  cholédoque  sur  des 

t  Voy.  Corail,  Arch.  phys.,  mars,  mai  1874;  Hanoi,  Étude  sur   une  forme 
de  cirrhose  hypertroph.  du  foin.  Th.  de  Paris,  1976. 
*  I.eyden,  Beitrmge  iiir  Pathologie-  des  leterus,  Berlin,  1866,  p.  85, 
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chiens,  mais  il  n'observa,  après,  la  mort  des  animaux,  que  la 
dégénération  graisseuse  des  cellules  hépatiques.. .  .'. 

En  1872,  parut  un  mémoire  de  M.  Heinrich  Mayer*  sur  la 
même  sujet.  L'auteur  y  mentionne  la  dilatation  des  gros  ca-» 
naux  biliaires,  une  véritable  injection  des  capillaires  intrato- 
bulaires  par  de  la  bile,  et  enfin,  dans  les  cas  où  l'animal  avécu 
assez  longtemps,  une  augmentation  dans.Ea  quantité  du  tissu 
conjonctif  intraet  extra-lobulaire. .    -  •,         .     -       

Les  expériences  do  Mayer  ont  été  faites  sur  des  chats;  elles 
sont  au  nombre  de  4,  et  les  animaux  ont  survécu  2,  3,  7  et 
12  jours.  .       .  "t 

Enfin,  en  1873,  M.  Wickham  Legg*  fit  connaître  le  ré-' 
sultat  d'expériences  analogues,  mais  beaucoup  plus  nombreux 
ses .  Comme  Mayer,  il  opérait  sur  des  chats,  et  il  a  constaté; 
<  que  la  ligature  du  canal  cholédoque  donne  naissance,  chez 
ees  animaux,  à  une  cirrhose  qui  peut  être  démontrée  peu 
d'heures  après  la  ligature,  et  qui  augmente  progressivement,- 
détruisant  les  autres  tissus  du  foie,  aussi  longtemps  que  la  vie 
de  l'animal  se  prolonge.  ■ 

Mais  le  mémoire  trés-intéressant  de  M.  Wickham  Legg 
laisse  également  trop  dans  l'ombre  le  mode  de  développement 
do  cette  cirrhose,  et  l'état  des  canaux  biliaires  n'y  est  pas,  au 
point  de  vue  topographique  surtout,  suffisamment  indiqué.: 
Aussi  est-ce  dans  le  but  de  combler  .s'il  est  possible  cette 
lacune,  que  nous  avons  entrepris  de  répéter  ces  expériences,. 
et  que  nous  publions  ici  les  résultats  que.nous  avons  obtenus.. 

C'est  sur  le  cochon  d'Inde  que  nous  avons  toujours  opéré,. 
L'animal  éthérisé  est  couché  sur  le  dos,  et  fixé  par  les  quatre 
membres  sur  une  planchette.  On  coupe  avec  des  ciseaux  les 
poils  du  ventre  dans  une  étendue  convenable,  puis  .on  pra-i 
tique  à  la  peau,  sur  la  ligne  médiane,  une  incisiop  longitu- 
dinale de  6  à  7  centimètres  commençant  un  peu  au-dessous 
de  l'appendice  xyphoïde.  La  ligne  blanche  est  ensuite  fa- 
cile à  trouver,  et  on  se  guide  sur  elle  pour  inciser  la  paroi 
abdominale  dans  les  limites  de  l'incision  cutanée.  Ce  se- 
cond temps  de  l'opération  exige,   on  le  comprend,  l'emploi. 

•  H.  Meyer,  Med.  jahrbueb,  1872,  p.  133. 
'  ■  Wickham  Legg,  On  tbe  chtagea  ia  Ihe  liver  wbieb  foliota  ligttare  o( 
tba   hi le  rfucis,  Sainl-Bariliolomew's   hospital  reports,    vol..  IX,  1873,  p^lfil. 
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de  la  sonde  cannelée.  On  ne  doit  pas  chercher  à  éviter  la? 
hernie  de  l'intestin;  le  plus .  habitiiellemeat  même  il  serai 
utile  d'attirer  au  dehors  l'intestin  grêle  dans  une.  certaine 
étendue,  ce  qui  permettra  de  manœuvrer  plus .  librement.: 
On  saisit  ensuite  l'estomac,  on  l'attire  en  avant  et  à  gauche,: 
tandis  que  le  bord  antérieur  du  foie  est  légèrement  relevé. 
On  aperçoit  alors  le  duodénum,  reconnaissable  à  sa  con-, 
tinuité  avec  l'estomac,  et,  venant  s'insérer  sur  cette  partie, 
de  l'intestin,  un  petit  conduit  translucide,  légèrement  jaunâtre 
et  dirigé  en  haut  et  à  droite  vers  la  face  inférieure  du  foie.: 
Ce  conduit  est  le  canal  cholédoque.  On  peut  en  relevant  da- 
vantage le  bord  libre  du  foie,  s'assurer  qu'il  se  continue  bien 
avec  le  reste  de  l'appareil  biliaire.  Mais  un  peu  d'habitude: 
permet  d'éviter  cette  manœuvre,  qui  expose  à  la  déchirure  du 
foie.  Le  canal  cholédoque  étant  reconnu  on  l'isole,  puis  on 
procède  à  sa  ligature.  Enfin  on  replace  l'intestin  dans  la  ca- 
vité abdominale  dont  on  suture  les  parois.  : 
.  7  animaux  ont  été  opérés  de  cette  façon,  5  sont  morts  dû, 
5«  au  12*  jour,  le  6*  a  été  tué  au  10*  jour,  le  1°  enfin  an 
23*  jour.  Bien  que  nous  n'ayons  jamais  pratiqué  que  la  ligature 
simple  du  canal,  nous  n'avons  pas  observé  le  rétablissement 
du  cours  de  la  bile  vers  l'intestin  qui  se  produit  quelquefois  à. 
la  suite  de  cette  opération. 

Les  animaux  n'ont  présenté  pendant  la  vie  aucun  phéno- 
mène méritant  une  mention  spéciale,  ils  s'amaigrissent  en 
général  rapidement,  perdent  l'appétit  et  meurent.  Jamais  nous, 
n'avons  pu  constater  chez  eux  aucune  trace  d'ictère.  L'urine 
examinée  à  plusieurs  reprises,  même  chez  celui  qui  a  vécu 
23  jours,  n'a  jamais  fourni  par  l'acide  nitrique  la  réaction, 
caractéristique  de  Gmelin1. 

A  l'autopsié  on  constate  que  la  péritonite  demeure  le  plus 
habituellement  circonscrite  à  la  face  inférieure,  du  foie  et  au. 

*  ■  Il  doit  exister  entre  diverses  espèces  d'animaux  des  différences  très-ne.. 
tables  dans  ta  rapidité  avec  laquelle  se  produit  l'iclère  par  rétention.  Chez  le 
chien  on  l'a  vu  se  montrer  quelques  heures  seulement  après  la  ligature  du  canal 
cholédoque.  Cher  lo  chat,  au  contraire,  dans  les  expériences  dé  Wiekham  Legs,; 
ca  n'est  jamais  avant  1s  10°  jour,  c'est  dans  un  cas  eu  20=  jour  seulement,  qu'il 
a  fait  son  apparition,  11  n'est  donc  pas  impossible  que  l'absence-  d'ictère  chez 
nos  animaux  s'explique  par  une  résistance  plus  gr amie  encore  du  cochon 
d'Inde  sons  ce  rapport. 
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pourtour  de  la  plaie  abdominale.  Dans  lé  reste  de  son  étendue 
la  surface  pérltonéale  ne  présente  ni  rougeur ,  ni  exsudât 
pseudo-membraneux.  L'observation  n°  7  montre  même  que 
cette  péritonite  peut  guérir  presque  complètement  en  ne  lais- 
sant à  sa  suite  que  quelques  adhérences  celluleuses.  Trois 
fois  la  cavité  périionéaie  contenait  une  certaine  quantité  de 
sérosité  albumineuse  mélangée  dans  un  oas  fi  une  notable 
proportion  de  globules  sanguins. 

Le  foie  nous  a  toujours  semblé  avoir  augmenté  de  volume 
dans  une  proportion  très-notable;  il  est  possible  toutefois  que 
cette  hypertrophie  n'appartienne  qu'aux  premières  périodes 
de  l'évolution  morbide,  car  M.  WickhamLegg  signale  au  cou-. 
traire  dans  les  cas  où  la  survie  a  été  de  longue  durée  (20  jours) 
une  légère  atrophie.  ,  : 

En  général,  le  tissu  hépatique  à  perdu  sa  coloration  nor- 
male, de  rouge  brun,  il  est  devenu  pale,  jaunâtre,  souvent 
manifestement  muscade.  La  substance  centrale  est  dans  ce 
cas  jaune  et  comme  translucide,  la  zone  périphérique  légère- 
ment rouge.  Enfin  la  consistance  de  l'organe  s'est  accrue,  il 
est  dur  et  résistant.  Jamais  cependant,  même  alors  que  les 
lésions  étaient  très-prononcées,  nous  n'avons  observé  de  gra- 
nulations. 

L'appareil  excréteur  de  la  bile,  dans  sa  portion  extérieure 
au  foie,  a  subi  dans  tous  les  cas  une  dilatation  plus  ou  moins 
grande,  considérable  quelquefois.  Ses  parois  se  sont  mani-, 
festement  épaissies,  elles  ont  perdu  leur  transparence  nor- 
male ;  et  la  nature  inflammatoire  du  processus  qui  a  produit 
cet  épaississement  se  manifeste  clairement  lorsqu'on  fait  in- 
tervenir l'examen  histologique.  En  effet,  dans  la  vésicule,  le 
tissu  conjonctif,  surtout  dans  la  tunique  externe  et  à  la  base 
des  papilles,  est  infiltré  de  leucocytes  abondants.  Les  papilles 
sont,  par  le  fait  de  la  distension  .qu'a  subie  l'organe,  plus  éloi- 
gnées les  unes  des  autres  que  d'habitude  ;  mais  elles  sont 
recouvertes,  ainsi  que  la  muqueuse  située  dans  leur  intervalle, 
d'une  couche  continue  d'épithéliura  cylindrique.  Les  cellules 
de  cet  épithélium  sont  volumineuses,  et  leur  noyau  prend  ra- 
pidement une  coloration  intense  sous  l'influence  du  carmin. 

Les  canaux  cholédoque,  cystique,  hépatique,  présentent 
absolument  les  mêmes  caractères  ;  même  intégrité  de  l'épi- 
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théliuin  qui,  malgré  la  distension  du  conduit;  forme  à  sa  sur- 
face interne  un  revêtement  continu  ;  môme  état  embryonnaire 
du  tissu  conjonctif.de  la  paroi,  qui  contient  quelquefois  de 
véritables  abcès  microscopiques  dans  sa  couche  la  plus  ex-o 
terne..  .  .-, ...  ; 

Au  niveau  du  hile,  le  tissu  cellulo-adipeux  au  sein  duquel 
sont  plongés  les  gros  canaux  qui  abordent  le  foie,  s'est  en-; 
flammé  à  son  tour  ;  et  cet  état  trouve  son  expression  la  plus 
remarquable  dans  la  disparition  complète  .des  cellules  adi- 
peuses très-abondantes  dans  .cette  région  à  l'état  normal. .La 
liquide  renfermé  dans  la  vésicule  est  constitué  par  une  bile» 
épaisse  mélangée  à  une  grande  quantité  de  mucus,  et  conte  i 
nant  des  amas  de  cellules  épithéliales  teintes  par  la  matière1 
colorante  de  la  bile.  Dans  un  cas  où,  l'animal  ayant  été  tus 
par  section  du  bulbe,  la  bile  put  être  examinée  immédiate- 
ment après  la  mort,  nous  y  avons  constaté  la  présence  d'une: 
quantité  considérable  de  vibrions,  réunis  pour  la  plupart  en 
chaînes  assez  longues,  et  animés  de  mouvements  manifestes  ù 
Nous  aurons  bientôt  à  faire  ressortir  l'intérêt  qui  s'attache  à 
cette  particularité.  ...:..» 

Il  nous  faut  maintenant  nous  occuper  des  modifications  qui 
ont  pu  survenir  dans  la  profondeur  du  parenchyme  hépatique. 
Pour  celte  étude  nous  nous  servirons  de  la  nomenclature  de 
Kièrnan,  et  nous  envisagerons  successivement  l'état  ;  1°  des 
canaux  portes  ;  2'  des  espaces  et  des  fissures  interlobulaires  ; 
3"  enfin  du  lobule  hépatique  (The  portai  carnals  —  Kiernan); 
-  Canaux  portes.  —  Dans  les  canaux  portes,  le  fait  le  plus 
frappant  est  la  dilatation  considérable  qu'ont  subie  les  gros 
canaux  biliaires.  Leur  diamètre  dépasse  habituellement- dé 
beaucoup  celui  du  tronc  veineux  qu'ils  accompagnent,  et  ils 
apparaissent  sur  les  coupes  transversales  comme  de  larges 
lacunes  à, contour  irrégulier.  Dilatés  au  point  d'avoir  dix  à 
quinze  fois  leur  diamètre  normal,  ils  sont  tapissés  parunecou-; 
che  continue  d'épithélium  cylindrique  à  cellules  volumineuses. 
Le  plus  souvent  leur  cavité  est  libre  ;  et  c'est  seulement  dans  tes 
canaux  d'un  plus  petit  calibre  qu'on  rencontre  parfois  des 
concrétions  solides  de  pigment  biliaire.  Leur  paroipropre  est 
confondue. avec  le  tissu  conjonctif  du  canalpoTte,  devenu  em- 
bryonnaire sans  avoir  toutefois  augmenté  beaucoup  de  quan- 
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rtité.'  Lès  canaux  biliaires  accessoires  paraissent  également 
plus  gros  que  d'habitude  ;  et  cet  accroissement  de  volume  lient 
à  là  fois  à  une  dilatation  de  leur  cavité,  et  à  une  augmentation 
dans  la  hauteur  de  leur  épithêlium.  •■ 
■  Quaqt  aux  phénomènes  qui  se  passent  du  côté  des  vaisseaux 
sanguins  ils  ne  nous  ont  paru  avoir  qu'une  importance  se- 
condaire ;  du  reste,  ils  varient  d'un  cas  à T  autre,  et  dans  le 
même  foie,  d'un  canal  porte  à  un  autre  canal  porte.  La  veine 
«s't  parfois  dilatée,  et  sa  cavité  remplie  par  un  caillot  où  les 
leucocytes  sont  assez  abondants.  Dans  ces  cas,  l'endothélium 
^st'parfois  manifestement  en  voie  de  prolifération,  mais  les 
.autres'  couches  de  la  paroi  vasculaire  ont  conservé  leur 
structure  normale.  II  n'y  a  rien  à  noter  du  côté  des  artères  et 
des  lymphatiques. 

Espaces  et  fissures  ïnterlobulaires  (The  interlobulsr  ûs± 
sures  and  spàces.  —  Kiernan).  ■ —  C'est  au  niveau  des  espaces 
que  se  sont  produites  les  modifications  les  plus  intéressantes: 
Tandis  que  dans  les  canaux  portes,  la  lésion  est  à  peu  près 
uniforme  pour  tous  les  foies  que  nous  avons  examinés,  en  ce 
qui  concerne  les  espaces,  au  contraire,  ta  lésion  est  variable 
■dans  son  développement  ;  circonstance  qui  permet  de  l'étu- 
dier aux  différentes  étapes' de  son  évolution. 
'  Lorsqu'on  pratique  l'examen  microscopique  des  coupes  du 
ibie  à  l'aide  d'un  faible  grossissement,  on  constate  simplement; 
dans 'lès  cas  les  moins  avancés,  un  élargissement  de  l'aire  des 
'espaces  dont  les  angles  se  prolongent  eh  même  temps  plus 
loin  que  d'habitude  dans  ladirection  des  fentes.  Si  la  lésion 
est  tm  peu  plus  prononcée,  les  fentes  elles-mêmes  ont  disparu, 
et  sont  remplacées  par  des  bandes  de  tissu  nouveau  se  colo- 
rant en  roùge  par  le  carmin.  La  structure  lobulaire  de  l'or- 
gane est  alors  des  plus  nettement  accusée,  chaque  lobule 
étant  entouré  de' toutes  parts,  et  séparé  ainsi  des  lobules  voi- 
sins; Plus  tard  '  enfin,  le  tissu  de  nouvelle  formation  prend 
une  extension  considérable,  aux  dépens  dii  tissu  glandulaire 
qui  se- détruit  à  son  contact.  Il  envahit  le  lobule  par  tous  îet 
points  de  sa  surface  à  là  fois,  poussant  des  pointes  inégalés 
dans  son  intérieur  vers  la  Veiné centraleqii'il  n'atteint  presque 
jamais.  Il  en'  résulte  que  le  lobule  a  subi  une  diminution  de 
volume  parfois  considérable  ;  que  ses  borda  prennent  un  as- 
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pect  irrégulier  et  comme  frangé;  mais  qu'il  demeure  toujours 
facilement  reconnaissable. 

;  Ainsi  donc,  sclérose  ou  néoformation  périlobulaire  tendant 
à  faire  disparaître  le  tissa  hépatique  lobule  par  lobule  ;  tel  est, 
en  résumé,  le  fait  important  mis  en  relief  par  ce  premier 
examen. 

'  L'intervention  de  grossissements  plus  considérables  permet 
de  constater  les  particularités  suivantes,  que  nous  allons  si- 
gnaler eu  commençant  par  celles  qui  ont  Irait  au  système  des 
canaux  biliaires. 

Dansles espaces  qui  commencent  â  s'élargir,  on  rencontre, 
comme  i  l'état  normal,  la  coupe  transversale  d'un  ou  de  deux 
canalicules.  Mais  ceux-ci  sont  plus  volumineux  ;  leur  cavité  est 
en  général  dilatée,  le  plus  souvent  vide,  quelquefois  comblée 
par  un  petit  calcul  microscopique.  Enfin  un  épithélium  très- 
développé,  et  tendant  à  prendre  les  caractères  de  l' épithélium 
cylindrique  des  canaux  biliaires  de  gros  calibre,  tapisse  leur 
paroi. 

'  Dans  certains  cas,  i  la  place  de  ces  canaux  ou  les  accompa- 
gnant, il  s'en  rencontre  d'autres  en  général  moins  volumineux, 
mais  complètement  remplis  par  de  petits  éléments  polyédri- 
ques pressés  les  uns  contre  les  autres.  Ils  apparaissent  dans 
les  espaces,  suivant  la  direction  de  la  coupe,  sous  la  forme  de 
ronds  ou  de  traînées  ;  et  quelquefois,  on  peut  voir  rue  de  ces 
traînées  épithéliales  quitter  un  espace  au  niveau  d'un  de 
ses  angles,  pour  s'enfoncer  dans  une  fente  qu'elle  dilate  sur 
une  étendue  plus  ou  moins  grande,. 

A  mesure  que  les  espaces  et  les  fentes  se  dilatent,  le  nom- 
bre des  canaux  biliaires  qu'on  y  rencontre  devient  de  plus  en 
plus  considérable.  Toutefois  il  ne  nous  parait  pas  inutile  d'en- 
trer dans  quelques  détails  à  propos  des  cas  où  cette  remar- 
quable lésion  se  présente  à  l'état  de  complet  développement. 
Si  en  effet,  dans  un  cas  de  ce'  genre,  on  examine  un  espace  à 
l'aide  d'un  grossissement  moyen,  on  distingue  aussitôt  un 
grand  nombre  de  canaux  flexueux,  fréquemment  anastomosés, 
et  formant  un  réseau  à  mailles  irrégulières.  Leur  contenu, 
sur  lequel  nous  reviendrons  bientôt,  ne  peut  laisser  de  doute 
surleur  nature;  ce  sont  des  canalicules  biliaires.  Leur  nombre, 
leurs  dùnonsions,  leur  direction  générale  varient  suivant  qu'où 


•.Google 


ALTÉRATION»  DU  FOI*  P«  UOATUHI  Dtt  CASAI,  CHOLÉDOQtJÏ.  279 

9  tel  ou  tel  point  de  l'espace,  et  à  ce  point  de  vue,  on 
peut  à  la  rigueur  distinguer  trois  zones'  dans  l'espace,  le  plus 
souvent  deux  seulement  dans  la  fente:  une  zone  centrale 
occupée  par  de  gros  canalicules  (ceux-ci  sont  peu  nombreux, 
occupent  dans  l'espace  le  voisinage  immédiat  de  la  veine  ;  ils 
se  prolongent  quelquefois  dans  la  fente  et  occupent  alors  sa 
partie  moyenne;  ils  sont  en  général  isolés  des  autres  canali- 
cules par  une  couche  assez  large  du  tissu  conjonctif),  c'est 
'cette  zone  centrale  qui  fait  assez  souvent  défaut  au  niveau  des 
fentes  ;  une  zone  intermédiaire  où  se  rencontrent  des  canali- 
cules nombreux,  moins  volumineux  que  les  premiers,  fréquem- 
ment anastomosés,  mais  ayant  habituellement  une  direction 
perpendiculaire  â  celle  des  vaisseaux  radiés  du  lobule;  une 
troisième  zone  enfin,  formée  par  des  canaux  très-courts,  se  dé- 
tachant a  angle  droit  des  précédents,  pour  aborder  le  lobule 
dans  une  direction  parallèle  à  celles  des  rangées  de  cellules 
hépatiques,  avec  lesquelles  ils  semblent  sur  certains  points  se 
continuer.  Ces  canaux  sont  de  tous  les  moins  volumineux. 
Cette. description,  bien  que  forcément  un  peu  schématique, 
nous  semble  cependant  rendre  un  compte  suffisamment  exact 
de  l'ensemble  des  faits  observés. 

--  Le  contenu  de  ces  canaux  est  assez  variable. Tantôt  ilssont 
complètement  remplis  par  de  petites  cellules  épithéliales, 
tantôt  celles-ci  forment  a.  leur  face  interne  un  revêtement  ir- 
régulier, et  on  observe  alors  tous  les  intermédiaires  entre  le 
petit  épithéluim  cubique  des  fins  canalicules  interlobulaires, 
et  l'épi thélium  cylindrique  des  canaux  d'un  certain  calibre. 
Lorsque  :1e  canal  possède  ainsi  une  cavité  libre,  celle-ci  est 
tantôt  très-étroite,  tantôt  extrêmement  dilatée;  dans  le  premier 
cas  l'épithélium  est  volumineux,  dans  le  second  il  est  plus  ou 
.  moins  aplati.  Enfin  la  cavité  peut  être  obstruée  par  un  amas 
de  pigment  biliaire,  et  ce  fait  se  produit  de  préférence  dans 
les  canaux  un  peu  volumineux. 

■-■  Ainsi  donc,  ce  que  l'examen  microscopique  révèle  dans  ces 
cas,  c'est  un  développement  considérable  du  système  des  ca- 
nalicules biliaires  interlobulaires,  se  dilatant  d'abord  au  ni- 
veau des  espaces,  s'insinuant  bientôt  dans  les  fentes,  poussant 
enfin  des  prolongements  dans  l'intérieur  du  lobule  lui-même. 
Quant  au  mode  suivant  lequel  semble  s'effectuer  ce  dévelou- 
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peinent  anormal,  nous  aurons  bientôt  à  nous  en' occuper. 
-  Le- développement  du  tissu  conjonctif  interiobulàire  semble 
suivre  pour  ainsi  dire  pas  àpas  celui  des  canalicules  biliaires: 
il  se  montre  d'autant  plus  abondant  que  ceux-ci  sont  plus 
nombreux.  Embryonnaire  et  infiltré  d'éléments  lymphatiques 
lorsque  la  lésion  est  encore  peu  avancée,  il  marche  vers  une 
organisation  plus  complète  à  mesure  que  celle-ci-progresse. 
On  voit  alor3  des  canaux  biliaires  bien  développés,  munis 
d'un  gros  épithélium,  plongés  au  sein  d'un  slroma  conjonctif 
nettement  fibrillaire,  et  formant  entre  eux  de  larges  travées. 
Dansces  cas,  c'est  seulement  à  la  limite  des  espaces  conjonc- 
tifs,  au  voisinage  immédiat  des  cellules  hépatiques,  c'est-à-dire 
dans  les  points  où  la  lésion  est  encore  en  pleine  évolution  que 
l'état  embryonnaire  du  tissu  se  montre  de  nouveau. 
'  On  voit  donc  qu'il  se  produit  consécutivement  à  la  ligature  du 
canal  cholédoque,  chez  le  cochon  d'Inde,  comme  chezle  chat  une 
sclérose  périlobulaire,  à  développement  très-rapide,  détermi- 
nant, malgré  la  destruction  partielle  du  parenchyme  hépatique, 
une  augmentation  notable  dans  le  volume  de  l'organe.  A  ce 
propos  toutefois,  il  convient  de  faire  remarquer  que  nous  n'as- 
sistons pour  ainsi  dire  qu'aux  phases  initiales  du  processus, 
et  qu'il  est  bien  difficile  de  prévoir  quelle  serait  ultérieure- 
ment la  marche  d'une  telle  sclérose.  Il  est  possible  que  le 
tissu  conjonctif  de  formation  nouvelle  tende  plus  tard  â  la  ré- 
traction :  car  M.  Wikcham-Legg  a  noté,  sur  des  animaux 
qui  avaient  vécu  longtemps,  un'  état  granuleux  et  un  com- 
mencement d'atrophie  du  foie. 

Lobule  hépatique.  —  Dans  les  cas  légers,  à  part  une  dimi- 
nution de  volume  proportionnelle  à  l'élargissement  des  es- 
paces, le  lobule  n'a  subi  dans  sa  forme  et  dans  sa  structura 
aucune  modification  importante.  Seulement,  les  vaisseaux 
radiés  ne  contiennent  que  quelques  globules  blancs  ;  les  cor- 
puscules rouges  du  sang  font  presque  partout  cortiplétemen 
défaut;  Dans  les  cas'  plus  avancés,  la  forme  du  lobule  estpro- 
fondément  modifiée,  et  la  manière  dont  cette  modification  s' ëP- 
fectue  mérite  d'être  signalée  '  d'une  façon  spéciale.  La  subs- 
tance propre  du  lobule  n'a  pas  été,  comme  on  pourrait  le  pen- 
ser,, refoulée  par  suite  du  développement  exagéré  du  tissu  des 
espaces.  Dans  les  lobules  les  plus  atrophiés,  eux-mêmes,  loi 
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cellules  hépatiques  ont  conservé  leur  forme,  leur  volume,  leur 
mode  d'arrangement  régulier.  On  voit  les  rangées  de  cellules 
rayonner  comme  à  l'état  normal  autour  de  la  veine  centrale, 
puis  s'arrêter  brusquement,  et  sans  avoir  subi  aucune  dévia- 
tion, au  contact  du  tissu  morbide  ;  comme  la  longueur  du  trajet 
parcouru  par  chaque  rangée  varié  pour  ainsi  dire  de  l'une  à 
l'autre,  on  comprend  facilement  que  le  contour  du  lobule  soit 
devenu  des  plus  irréguliers.  On  voit  de  plus  que  l'extension 
du  tissu  nouveau  s'accompagne  d'une  destruction  pour  ainsi 
dire  proportionnelle  de  la  substance  hépatique  ;  que  cette 
destruction  s'opère  d'une  façon  en  quelque  sorte  systématique, 
en  suivant  les  rangées  de  cellules  ;  et  qu'enfin,  l'agent  qui  la 
détermine  ne  doit  pas  être  cherché  dans  une  compression  en 
masse  du  lobule. 

Il  n'existe  pas  non  plus  à  proprement  parler  de  cirrhose 
intralobulaire  ;  en  ce  sens  que  sur  un  même  point,  les  néofor- 
mations conjonctive  et  biliaire  marchent  presque  toujours  d'un 
pas  égal  avec  la  destruction  des  cellules  hépatiques,etque,  dans 
les  parties  encore  intactes  du  lobule,  il  n'y  a  pas  plus  de  tissu 
conjonctif  qu'à  l'état  normal.  On  rencontre,  il  est  vrai,  quel- 
quefois au  sein  du  tissu  conjonctif  de  l'espace  quelques 
cellules  hépatiques  encore  reconnaissables,  mais  la  chose  est 
tout  à  fait  exceptionnelle,  et  semble  se  produire  uniquement 
pour  attester,  qu'à  un  moment  donné,  le  tissu  hépatique  a 
existé  en  ce  point,  et  qu'il  a  été  détruit  sur  place  par  le  tissu 
de  nouvelle  formation. 

Quant  à  la  manière  dont  la  cellule  hépatique  disparaît,  nous 
n'avons  pu  nous  en  rendre  compte  que  d'une  façon  assez  in- 
complète. Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  on  voit  le  pro- 
toplasma diminuer  progressivement  de  quantité,  sans  qu'on 
puisse  saisir  dans  ses  propriétés  de  modification  bien  appré- 
ciable; il  se  produirait  donc  là  une  sorte  d'atrophie  simple.  On 
rencontre  fréquemment  des  cellules  possédant  deux  noyaux, 
mais  c'est  là,  comme  on  sait,  un  fait  normal  chez  beaucoup 
d'animaux, et  même  chez  l'homme.  Quanta  la  dégénération 
graisseuse,  nous  ne  l'avons  observée  dans  la  série  de  nos 
expériences  que  tout  à  fait  exceptionnellement.  Il  est  un  autre 
mode  de  transformation  atrophique  plus  fréquemment  ren- 
contré. La  cellule  hépatique  diminue  de  volume,  elle  prend 
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une  forme  anguleuse,  son  contenu  devient  homogène,  bril- 
lant et  légèrement  jaunâtre,  comme  vitreux.  Le  protoplas- 
ma, ainsi  modifié,  résiste  le  plus  souvent  à  l'action  du  car- 
min, et  no  prend  aucune  teinte  spéciale,  lorsqu'on  fait  agir 
sur  lui  les  réactifs  de  la  matière  amyloïde  ou  l'acide  os- 
mique.  IjB  noyau  de  la  cellule  conserve  sa  forme,  son  volume 
et  se  colore  facilement.  Cette  dégénération  vitreuse  de  la  cel-  . 
Iule  hépatique  né  se  rencontre,  du  reste,  que  dans  deux  cir- 
constances que  nous  allons  maintenant  mentionner. 

Dans  tous  les  foies  que  nous  avons  examinés,  on  rencontre 
de  dislance  en  distance,  et  en  nombre  variable,  de  petits 
amas  de  leucocytes  qu'on  doit,  pensons-nous,  considérer 
comme  des  abcès  au  début.  Leur  mode  de  formation  est  des 
plus  simples  :  on  voit  tout  d'abord  un  certain  nombre  de 
leucocytes  s'accumuler  dans  un  espace  vasculaire,  puis, 
s'infiltrer  entre  les  cellules  voisines,  qui  deviennent  aussitôt 
vitreuses.  Bientôt  le  nombre  de  ces  leucocytes  augmente, 
et  ils  ne  (ardent  pas  à  former  une  petite  masse  arrondie,  leu- 
coeylique  à  son  centre,  constituée  à  sa  périphérie  par  un  mé- 
lange de  globules  blancs  et  de  cellules  hépatiques  dégé- 
nérées .  Ces  abcès  siègent  dans  le  lobule,  mais  ordinairement 
auvoisinage  des  fentes.  Dans  une  ou  deux  circonstances,  nous 
avons  trouvé  leur  centre  occupé  par  un  petit  épanchement 
de  matière  biliaire. 

Il  est  une  autre  modification  du  parenchyme  hépatique 
qui  s'accompagno  de  la  dégénération  vitreuse  des  cettules. 
On  rencontre  à  la  surface  du  foie,  et  aussi  dans  sa  profon- 
deur, de  petites  taches  jaunes,  légèrement  déprimées  et  de 
consistance  assez  ferme.  Vues  au  microscope  et  à  un  faible 
grossissement,  les  plus  petites  d'entre  elles  apparaissent 
comme  de  petits  flots  cunéiformes  dont  la  pointe  aboutit  à 
un  espace,  et  la  grosse  extrémité  arrondie  pénètre  plus  ou 
moins  dans  l'intérieur  d'un  lobule.  L'espace  correspondant 
contient  toujours  un  gros  canaliculatre  biliaire  oblitéré  par  du 
pigment.  Lorsque  la  tache  est  plus  volumineuse,  elle  est  con- 
stituée par  la  réunion  de  plusieurs  taches  semblables,  et  elle 
affecte  une  forme  irrégulière.  Lorsqu'on  examine  les  parties 
centrales  de  celte  tache  à  un  fort  grossissement,  on  n'y  re- 
trouve plus  aucune  cellule  hépatique.  Le  tissu  est  formé  uni- 
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quemeot  par  des  fibres  sans  structure  nette,  dessinant  un 
réseau  qui  rappelle  par  sa  disposition  celui  des  capillaires  san- 
guins, et  dont  les  mailles  sont  remplies  par  une  matière  amor- 
phe, jaune,  résistant  à  peu  près  a  l'action  de  tous  les  réactifs 
colorants.  Quelquefois  cependant,  on  trouve  au  centra  d'une 
des  mailles  un  noyau  volumineux  analogue  à  celui  d'une  cel- 
lule hépatique.  A  la  périphérie  de  la  plaque,  ilexisteuno  zone  " 
assez  large  de  cellules  en  dégénération  vitreuse  Bien  que  ce 
fait  soit  <d'une  interprétation  difficile,  nous  sommes  assez 
portés  â  penser  qu'il  s'agit  ici  d'un  épnnchement  do  matière 
biliaire,  se  produisant  consécutivement  â  la  rupture  d'un  ca- 
nalïcule. 

Le  système  vasculaire  sanguin  du  lobule  n'est  pas  en  géné- 
ral atteint  d'une  façon  bien  sérieuse,  et  surtout,  ce  qui  est  im- 
portant, les  modifications  qu'il  a  subies  ne  sont  pas  uniformes. 
Nous  mentionnerons  cependant  la  présence  de  leucocytes  assez 
abondants  parfois  dans  les  vaisseaux  radiés  et  dans  les  veines 
centrales,  parfois  aussi  une  dilatation  assez  considérable  du 
calibre  de  ce  dernier  vaisseau. 

Observa  llau. 

Obs.  I. —  Opéré  le  S8  février,  mort  lo  88.  —  Durée  do  la  survie, 
5  jours.  A.  m  ni  gris  se  ment  encore  peu  considérable.  — Poids  de  l'animal,- 
470  grammes,  après  évacuation  du  liquide  contenu  dans  la  vésicule,  — 
Poids  du  foie,  85  grammes. 

Péritonite  circonscrite  au  niveau  de  la  plaie  abdominale  ot  au  niveau 
du  bile  dn  foie.  Vésicule  biliaire  et  canaux  extérieurs  au  foio  dilatés 
par  la  bile.  —  Ls  tronc  de  la  veino  porte  no  renfermo  pas  do  caillot. 
Le  foie  est  volumineux,  jaunâtre  ;  son  tissu  est  dense,  d'apparence  mus- 
cade. 

Canaux  portes,  —  Canaux  biliaires  dilatés,  ayant  conservé  leur 
épi  t  hélium.  Vaisseaux  sanguins  normaux.  Tissn  eonjonetif  pins  abon- 
dant qu'à  l'état  normal  et  inDltré  de  leucocytes. 

Espaces  portes.  —  Ils  sont  dilatés  sur  un  certain  nombre  de  points; 
les  fissures  le  sont  également,  et  les  lobules  sont  complètement  sépa- 
rés les  uns  des  autres.  Le  tissu  eonjonetif  dos  espaces  est  infiltré 
de  leucocytes.  On  voit,  dans  ebaque  espace,  3  ou  4  canaux  biliaires 
revêtus  d'un  épithelium  bien  formé  ;  leur  cavité  est  étroite,  le  plus  sou- 
vent libre,  contenant  quelquefois  un  amas  de  pigment.  Les  vaissenux 
sanguins  de  l'espace  sont  normaux. 

Lobule.  —  Veine  centralo  libre  non  dilatée.  Les  vaisseaux  radiés 
ne  contiennent  pas  de  sang.  Les  rangées  do  cellules  sont  régu- 
lières. Pas  do  dégénération  graisseuse.  Dan»  quelques  points,  on  ren- 


*  Google 


SU  CUABCUT   1T  OOMSlttT. 

contre  de  petits  amas  de  leucocytes  situés  près  des  espaces,  et  au  mlieiu 
de  ees  amas,  des  cellules  en  dégénération  vitreuse.  Quelques  plaques 

jaunes. 

Obs.  H.— Opéré  le  S3  février,  mort  leî9.— Duréede  la  survie,  6  jours. 
L'urine  contenue  dans  la  vessie  ne  prend  pas  de  coloration  verte  par 
l'acide  nitrique. 

Péritonite  avec  fausses  membonee  molles,  jaunâtres,  limitée  au  ni- 
veau de  la  plaie  abdominale  et  au  niveau  du  hile  du  foie.  —  Elle  s'ac- 
compagne sur  ces  points  d'adhérence  des  anses  intestinales.  Partout 
ailleurs,  celles-ci  sont  libres,  ot  la  surface  péritonéale  ne  présente  pas 
de  fausses  membranes, —  Dans  la  cavité  abdominale,  liquide  sangui- 
nolent abondant.  11  est  très-albumineux,  et  le  coagulum  produit  par 
l'acide  nitrique  prend  une  légère  teinte  verte.  11  contient  en  abon- 
dance des  globules  rouges  du  sang. 

Les  différentes  muqueuses,  les  cartilages  ne  présentent  aucune  teinte 
ictériqoe. 

Vésicule  et  canaux  extérieurs  au  foie  médiocrement  distendus.—  Le 
foie  est  peu  volumineux  ;  il  est  très-jaune,  couleur  cuir  de  bottes.  Son 
tissu  est  ferme.  A  la  coupe,  il  a  l'aspect  du  foie  muscade.  Le  centre 
du  lobule  est  légèrement  jaune,  translucide,  la  périphérie  rosée. 

Canaux  portes.  —  Canaux  biliaires  dilatés  ;  leur  épithélium  est  con- 
servé. Vaisseaux  sanguins  normaux  —  Tissu  conjonctif  un  peu  plus 
abondant  qu'à  l'état  normal. 

Espaces  et  Essores.  —  Ils  sont  moyennement  agrandis,  contiennent 
un  certain  nombre  de  canalieules  biliaires  ayant  un  épithélium  complet 
et  une  cavité  dictincte;  beaucoup  d'entre  eux  sont  oblitérés  par  du 
pigment  biliaire.  Vaisseaux  normaux. —  Le  tissu  conjonctif,  beaucoup 
plus  abondant  qu'à  l'état  normal,  est  fit  ri  11  a  ire  et  ne  contient  que 
peu  d'éléments  embryonnaires. 

Lobule.  —  Quelques  veines  centrales  sont  dilatées  et  contiennent 
des  leucocytes  en  abondance.  Les  vaisseaux  radiés  ne  contiennent  pas 
de  globules  rouges.  Pas  de  génération  graisseuses  des  cellules  hépa- 
tiques. —  Dans  un  grand  nombre  de  points,  les  canalieules  biliaires 
intralobnl aires  paraissent  dilatés;  A  la  périphérie  du  lobule,  les 
amas  de  leucocytes  sont  nombreux.  Taches  jaunes  très-abondantes. 

Obs.  III.— Opéré  le  16  février,  mort  le  22.— Durée  do  la  survie,  6  jours. 

Le  foie  fut  trouvé,  eu  moment  de  l'opération,  couvert  do  granula- 
tions tuberculeuses.  Pendant  l'opération,  il  se  produisit  une  déchirure 
du  bord  antérieur  de  l'organe  .et  une  hémorrhagio  qui  s'arrêta  spon- 
tanément, assez  rapidement. 

Autopsie.  —  Liquide  séreux  abondant  danB  le  ventre.  Péritonite 
(fausses  membranes  jaunes,  molles,  faciles  à  décoller)  étendue  à  toute 
la  surface  du  foie,  et-  au  niveau  de  l.i  plaie  abdominale;  pas  d'ictère. 
(Urine,  sclérotique,  cartilages.)  Vésicule  et  canaux  extérieurs  au  foie 
peu  distendus  par  la  bile. 
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Nombreuses  granulations  tuberculeuses  à  la  surface  et  dans  la  pro- 
fondeur de  l'organe. 

Canaux  portes.  —  Canaux  biliaires   dilatés  revêtus  d'épilhélium. 

Espaces  et  assures. —  Quelques-uns  sont  agrandis  par  un  lissa  0011- 
jonctif  embryonnaire  s'étendant  sur  certains  pointa  dans  les  fentes.  Lee 
canaux  biliaires  et  les  vaisseaux  sont  dans  ces  points  difficiles  a  dis- 
tinguer. Dans  les  autres  espaces,  les  canaux  biliaires  sont  visibles  ;  ils 
sont  alors  remplis  le  plus  souvent  de  cellules  épithéliales.  On  n'y  voit 
pas  de  cavité  distincte. 

Lobule.  —  Veine  centrale  normale.  Les  oapillsires  radies  cou  tien- 
nent des  globules  rouges  en  assez  grande  abondance.  Pas  de  dégé- 
nération graisseuse  des  cellules  hépatiques.  Granulations  tubercu- 
leuses abondantes.  Les  grosses  sont  faciles  A  reconnaître;  les 
petites  ne  penvent  se  distinguer  des  lésions  produites  par  la  rétention 
biliaire. 

Obs.  IV.—  Opéré  le  5  février,  tué  par  section  du  bulbe  le  15.—  Durée 
de  la  survie,  10  jours. 

Un  ou  deux  jours  après  l'opération,  l'animal  avait  repris  de  l'appé- 
tit, et  il  élait  très-peu  amaigri  et  très-vif  quand  il  a  été  tué. 

L'urine  examinée  pendant  la  vie  n'a  jamais  pris  de  teinte  verte  par 
l'acide  nitrique. 

Autopsio.  —  Péritonite  adhésive  limitée  à  la  région  hépatique;  pas 
de  liquide  dans  le  péritoine;  pas  de  teinte  ictériquo  dos  viscères,  des 
muqueuses,  des  cartilages. 

Foie  volumineux  muscade,  rentre  jaune  avec  un  point  rouge  (veine 
centrale),  périphérie  rouge.  Le  tronc  do  la  veiue  porte  est  libre. 
Vésicule  biliaire,  canal  hépatique,  canalcystique,  canal  cholédoque  Irôs- 
dilatés.  Le  liquide  contenu  dans  ces  réservoirs,  examiné  immédiate- 
ment après  la  mort,  contenait  :  1°  une  quantité  considérable  de  granu- 
lations mobiles:  un  bon  nombre  d'entre  elles  forment  des  chaînes 
également  mobiles;  2°  un  grand  nombre  do  leucocytes  granuleux  non 
coloréa  par  la  bile;  3°  de  grandes  cellules  polyédriques  colorées  en 
jaune;  4°  des  amas  de  pigment  biliaire  dans  lesquels  on  ne  distingue 
ni  éléments  figurés  ni  formes  cristallines. 

L'épilhélium  de  la  vésicule  est  resté  en  place  et  n'est  pas  coloré  par 
la  bile. 

Canaux  portes.  —  Canaux  biliaires  très-dilalés,  pourvus  d'une  couche 
épithéliale  continue.  Vaisseaux  sanguins  normaux  presque  partout. 
Cependant,  quelques  veiues  contiennent  un  grand  nombre  de  leuco- 
cytes. Le  tissu  conjonotif  est  abondant,  mais  presque, partout  nette- 
ment Abrillaire.  Le  plus  souvent,  le  canal  porte  est  entouré  d'une  cona 
dans  laquelle  le  tissu  hépatique  est  remplacé  par  un  (issu  analogue  à 
celui  de  l'espace  porte  (tissu  oonjonctif  et  oanaliculee  biliaires). 

Espaces  et  fissures. — Les  espaces  et  les  fentes  sont  confondus  en  une 
large  «me  conjonctive  embryonnaire  qui  entoure  chacun  des  lobules. 
Les   canaux  biliaires   sont   très-multipliée  dans  ces  espaces,    le  plus 


*  Google 


grand  nombre  est  rempli  do  cellules  cl  no  montre  pas  de  cavité  dis  - 
linclo.  Los  veines  des  ospaces  sont  hubiluellement  normales; quelques- 
unes  contiennent  un  caillot  leueocytique. 

Lobule.  —  La  veine  centrale  est  dilatée  dans  nn  grand  nombre  de 
lobules.  Elle  contient  des  leueocy les  abondante,  ainsi  que  les  vaisseaux 
radies.  Les  rangées  de  cellules  sont  régulières.  Les  lobules  ont,  en 
général,  beaucoup  diminué  de  volume;  leurs  contours  sont  très-irré- 
gnliers. 

Quelques  cellules  hépatiques  en  dégénération  graisseuse.  Nom- 
breux amas  loucocytiquea  contenant  des  cellules  hépatiques  vitreuses. 

Les  plaques  jaunes  sont  rares.  Lacunes  (dilatation  dos  oanalieules 
biliaires  intrnlobulairos?)  nombreuses  à  la  périphérie  des  lobules. 

Obs.V.— Opéré  le  16  février,  mort  le  27. —  Durée  de  la  survie,  11  jours. 
Notable  quantité  de  sérosité  dans  lo  ventre.  Poids  de  l'animal 
après  évacuation  du  liquide  périlonéal,  405  grammes.  Poids  du  foie 
après  incision  de  la  vésicule  et  écoulement  du  liquide  qu'elle  contenait, 
46  grammes. 

Péritonite  circonscrite,  mais  asseï  intense  ;  fausses  membranes  abon- 
dantes et  épaisses  au  niveau  du  foie.  —  Partout  ailleurs,  pas  de  rou- 
geur, pas  d'oxsudat  à  la  surface  du  péritoine.  La  vésicule  est  consi- 
dérablement distendue  ;  elle  a  le  volume  d'une  noix.  On  trouve  quelques 
petits  abcès  dans  la  paroi  du  canal  cholédoque.  L'incision  de  la  vési- 
cule donne  écoulement  à  15  grammes  de  liquide. 

Foie  volumineux,  jaunâtre. 

Canaux  portes.  —  Canaux  biliaires  très-distendus,  revêtus  d'une 
couche  régulière  d'épit hélium  ;  vaisseaux  sanguins  normaux. 

Espaces  et  fissures.  —  Chaque  lobule  hépatique  est  entouré  par  une 
large  bande  de  tissu  conjonctif  fibrillairo,  au  sein  duquel  sont  plongés 
les  canal icnles  biliaires;  ils  sont  très-abondants  et  possèdent  pour  la 
plupart  un  épithélium  volumineux  et  une  cavité  distincte.  On  y  trouve 
rarement  un  amas  de  pigment  biliaire. 

.  Lobule.  —  Ils  sont  habituellement  très-petits,  à  contours  irréguliers. 
Lacunes  (dilatation  des  canalioules  biliaires  intralobulairesf)  très- 
no  mbrousea. 

Il  y  a  à  peine  quelques  cellules  atteintes  de  dégénération  graisseuse; 
veine  centrale  habituellement  dilatée.  leucocytes  abondants  dans  les 
vaisseaux  radiés. 

Ous.  VI.  —  Opéré  le  2  février,  mort  lo  11.  —  Durée  de  la  survie, 
H  jours.  Pas  de  péritonite  généralisée;  pas  de  liquide  dans  la  cavité 
péritonéale. 

Fausses  membranes  molles,  jaunes;  péri  hépatique  a,  faisant  adhérer 
les  anses  intestinales  au  foie,  à  la  vésicule,  au  canal  cholédoque,  la 
face  convexe  du  foie  au  diaphragme.  Adhérence  do  plusieurs  anses 
intestinales  aux  lèvres  de  la  plaie  abdominale  L'une  d'elles  est  per- 
forée. Pas  d'ictère   (viscères,  muqueuses,  cartilages). 
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Foie  légèrement  augmenté  de  volume,  jaune.  A  la  coupe,  il  a  res- 
pect du  foie  muscade. 

Vésicule  biliaire  très-dilatée,  avant  le  volume  d'une  grosso  noisolle. 
Le  canal  cholédoque  forme  une  ampoule  plus  voluminouso  encore. 
La  bile  contenue  dans  ces  cavités  présente  les  mêmes  caractères  que 
dons  l'observation  précédente. 

Caaaux  portes.  —  Haute  état  que  dans  l'observation  précédente. 

Espaces  et  fissures .  —Elargissement  inégal  des  espaces,  toujours 
beaucoup  moins  considérable  que  dans  le  cas  précédent.  Sur  certains 
points,  il  est  très-prononcé,  tandis  qu'il  l'est  très-peu  sur  d'autres.  Dans 
les  grands  espaces,  les  canaux  biliaires  sont  nombreux,  remplis  pour  la 
plupart  d'épithélium.  Dans  les  petits,  ils  ne  sont  pas  visibles:  Tissu 
conjonctif  de  l'espace  infiltré  d'éléments  embryonnaires. 

Lobule.  —  La  veine  centrale  est  souvent  dilatée.  Pas  de  globules 
rouges  dans  les  vaisseaux  radiés;  pas  d'abcès.  Quelques  taches  jaunes. 
Pas  de  dilatation  des  canaux  biliaires  in tr a-lob ulaires.  Pas  de  dégéné- 
rât ion  graisseuse  des  cellules  hépatiques. 

Obb.  VIL— Opéré  le  1"  avril,  tué  par  hémorrhogie  lo  23.  Duréo  do  la 
survie,  23  jours.  L'animal  était  très-vif,  mangeait  bien,  n'avait  que 
très-peu  maigri;  la  plaie  abdominale  était  cicatrisée  depuis  longtemps, 
lorsque,  au  23*  jour,  il  déchira  avec  ses  dents  un  des  points  cicatrisés; 
il  fnt  sacrifié  quelques  heures  après. 

L'urine,  examinée  à.  plusieurs  reprises,  ne  donna  jamais-  la  réactio» 
deGmelin. 

Aulopsio.  —  Pas  d'adhérences  de  l'intestin  à  la  plaie  abdominalo  ;  au 
niveau  du  foie,  on  ne  trouve  que  quelques  minces  adhérences  cellu- 
leuses  ;  il  n'y  a  pas  de  fausses  membranes. 

La  vésicule  et  les  canaux,  biliaires  extérieurs  au  foie  sont  dilatés  par 
la  bile.  Leurs  parois  sont  très-épaisses. 

La  ligature  posée  sur  le  canal  cholédoque  est  encore  en  place.  Le 
tronc  de  lo  veine  porto  est  libre.  Le  foie  est  très- volumineux,,  pfllc. 
Son  tissu  est  dense,  résistant,  se  laisse  difficilement  déchirer.  Il  n'est 
pas  manifestement  granuleux,  mais  on  distingue  très-bien  -les  lobules 
entourés  d'une  isone  conjonctive.  Pas  do  teinte  ictérique  dea  viscères, 
des  muqueuses  ou  des  cartilages. 

Les  canaux  portes  offrent  les  mêmes  lésions  que  dans  les  cas  pré- 
cédents. 

Espaces  et  fissures.  —  Chaque  lobule  est  entouré  d'une  zone  de  tissu 
conjonctif  adulte,  presque  fibreux,  mois  large  que  dans  les  observa- 
tions IV  et  V.  Les  canalicules  biliaires  y  sont  moins  abondante. 

Lobule.  —  Le  lobule  est  beaucoup  plus  altéré  que  dans  les  cas  pré- 
cédente; on  trouve  dans  son  intérieur  des  amas  de  leucocytes  en  grand 
nombre.  ..... 

Les  cellules  hépatiques  ne  sont  pas  graisseuses. 

Les  observationsiqui  précèdent  montrent  donc  bien  claire- 
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ment,  que  sous  J'influence  de  la  ligature  du  canal  cholédoque, 
il  se  produit  dans  le  foie,  en  même  temps  qu'une  prolifération 
du  tissu  interstitiel,  une  modification  profonde  dans  la  consti- 
tution de  l'appareil  excréteur  de  la  bile.  Elles  montrent  de 
plus,  que  ces  deux  altérations  se  développent  parallèlement,  et 
semblent  étroitement  subordonnées  l'une  à  l'autre.  Lorsqu'on 
les  envisage  dans  la  série  des  cas  observés,  on  les  voit  partir 
du  hile,  remonter  ensemble  plus  ou  moins  haut  dans  l'épais- 
seur de  l'organe  en  suivant  la  capsule  de  Glisson,  et  parvenir 
ainsi,  dans  certaines  observations,  jusqu'aux  racines  les  plus 
ténues  de  l'appareil  biliaire. 

Nous  devons  naturellement  nous  demander  quelle  est  de 
ces  deux  altérations  celle  qu'il  faut  considérer  comme  primi- 
tive, quelle  est  celle  qui  tient  sous  sa  dépendance  l'évolution 
morbide,  et  préside  au  développement  de  l'autre.  La  lésion 
porterait-elle  tout  d'abord  sur  le  tissu  conjonctif?  C'est  l'opi- 
nion de  M.  W.  Legg,  et  voici  comment  il  semble  comprendre 
la  succession  des  phénomènes.  La  ligature  déterminerait  en 
son  point  d'application  une  irritation  traumatique  sur  la  paroi 
du  canal  cholédoque  ;  et  cette  irritation,  se  propageant  le  long 
de  la  tunique  externe  du  conduit  jusqu'au  tissu  cellulaire  du 
hile,  monterait  de  là,  par  la  capsule  de  Glisson,  jusque  dans 
l'intérieur  du  foie. 

A  cette  interprétation  on  peut  faire,  ce  nous  semble,  une 
objection  sérieuse,  c'est  qu'elle  ne  tient  absolument  aucun 
compte  d'une  autre  condition  importante,  l'accumulation  de 
la  bile  dans  l'intérieur  de  ses  canaux  d'excrétion.  Il  existe 
du  reste ,  dans  le  mémoire  de  cet  auteur,  quelques  obser- 
vations qui  ne  semblent  pas  favorables  à  son  hypothèse, 
Dans  l'une  (Obs.  XV),  la  branche  gauche  du  canal  hépa- 
tique avait  seule  été  liée;  or,  en  pareille  circonstance,  l'ir- 
ritation produite  par  la  ligature  aurait  dû,  se  propageant 
dans  tous  les  sens,  envahir  également  la  partie  droite  du  hile 
du  foie,  et  de  là,  la  moitié  droite  de  l'organe.  Il  n'en  fut  rien; 
l'autopsie  révéla  l'intégrité  complète  du  lobe  droit,  tandis  que 
le  gauche,  le  seul  pour  lequel  la  rétention  de  la  bile  se  fût 
réalisée,  était  atteint  des  lésions  qui  succèdent  habituellement 
à  la  ligature.  Dans  deux  autres  observations  (Obs.  XIII  et  XIV), 
malgré  la  ligature  du  canal  cholédoque,  le  cours  de  la  bile 
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vers  l'intestin  se  rétablit  ;  et  dans  ces  deux  cas,  l'irritation 
traumatique  des  parois  du  canal  demeurée  seule  en  cause, 
se  montra  impuissante  à  déterminer  la  production  d'une  cir- 
rhose hépatique. 

La  rétention  de  la  bile  paraissant  être,  dans  l'espèce,  la 
condition  nécessaire  de  l'altération  du  parenchyme  hépa- 
tique, voyons  comment  il  est  possible  d'en  comprendre 
le  mode  d'action  :  Son  effet  constant  et  premier  est  de 
produire  la  dilatation  de  la  vésicule  et  des  gros  canaux  biliai- 
res, dilatation  rapide  et  qui  s'effectue  en  l'espace  de  quelques 
jours.  Or,  lorsqu'on  examine  ces  canaux  ainsi  dilatés,  on  re- 
connaît que,  malgré  un  accroissement  de  volume  aussi  rapide 
et  aussi  considérable,  ils  sont  revêtus  à  leur  face  interne  pat- 
une  couche  continue  d'épithêlium.  La  muqueuse  de  ces  con- 
duits a  donc  été  pendant  ce  court  espace  de  temps,  le  théâtre 
d'une  prolifération  épithéliale  des  plus  actives  ;  et  ce  fait  peut, 
ce  nous  semble,  être  considéré  à  bon  droit  comme  l'indice  d'un 
état  irritatif  de  la  paroi  du  vaisseau.  La  distention  brusque 
est-elle  le  seul  agent  qui  intervienne  pour  produire  cet  état? 
Il  est  bien  probable  que  non,  car  il  faut  tenir  compte  des  modi- 
fications que  la  bile  a  subies  pendant  la  durée  de  son  séjour 
dans  ses  réservoirs  distendus.  On  a  remarqué  sans  doute  que, 
dans  un  cas,  le  liquide  examiné  aussitôt  après  la  mort  conte- 
nait une  quantité  considérable  de  vibrions;  et  il  est  bien  natu- 
rel d'admettre,  qu'ainsi  modifié,  il  a  pu  contribuer  pour  sa 
part  à  enflammer  les  surfaces  qu'il  baignait. 

Pour  nous  résumer,  nous  dirons  que  le  traumatisme,  pro- 
duit par  la  ligature  et  les  manœuvres  que  nécessite  l'opéra- 
tion, n'a  qu'une  action  essentiellement  locale  et  transitoire; 
que  la  rétention  de  la  bile  nous  paraît  la  cause  réelle  des  ac- 
cidents observés  ;  que  le  processus  irritatif  né  sous  cette  in- 
fluence, nous  semble  porter  primitivement  son  action  sur  la 
muqueuse  du  conduit,  pour  cheminer  ensuite,  de  dedans  en 
dehors,  de  cette  membrane  vers  les  autres  tuniques,  et  attein- 
dre enfin  secondairement  le  tissu  conjonctif. 

Cette  façon  d'envisager  la  succession  des  phénomènes, 
suffit  à  expliquer  les  faits  observés  au  niveau  des  canaux 
portes  :  la  dilatation  des  gros  conduits  biliaires,  l'état  irritatif 
de  leurs  parois,  et  consécutivement  lo  développement  du 
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tissu  conjonctif  qui  les  entoure.  Ce  qui  s'est  produit  dans  les 
espaces  et  les  fissures,  c'est-à-dire  l'apparition  d'un  réseau 
de  canalicules  biliaires  pourvus  d'un  épithélium  mérite  de 
fixer  plus  spécialement  notre  attention.  Il  nous  faut  à  ce  pro- 
pos examiner  successivement  les  différentes  hypothèses  qu'il 
est  possible  d'émettre,  pour  expliquer  le  développement  de 
ce  réseau. 

S'agirait-il  simplement  ici  d'une  dilatation  des  canaux 
préexistants?  Le  fait  est  possible  à  la  rigueur,  et  voici  com- 
ment on  pourrait,  dans  cette  hypothèse,  interpréter  l'appa- 
rence que  présentent  les  coupes.  Forcés  de  se  dilater  au  sein 
d'un  espace  trop  étroit,  ces  canaux  s'infléchiraient  dans  leur 
trajet,  de  façon  à  décrire  de  nombreuses  sinuosités  à  la 
manière  des  veines  variqueuses.  On  comprend,  étant  donnée 
une  semblable  disposition,  que  la  lame  du  rasoir  puisse  ren- 
contrer un  même  canal  dans  quatre  ou  cinq  endroits  diffé- 
rents. Tandis  que  si  on  suppose  ce  canal  rectiligne,  elle  le 
rencontrera  en  un  seul  point  si  elle  lui  est  perpendiculaire,  et 
pourramème,  si  elle  lui  est  parallèle,  passer  au-dessus  de  lui 
sans  l'atteindre.  Si  on  accepte  cette  interprétation,  un  seul  cana 
licule  biliaire  pouvant  ainsi  fournir  à  la  coupe  quatre  ou  cinq 
orifices,  l'augmentation  en  nombre  de  ces  canalicules  pourrait 
n'être  qu'une  apparence.  Toutefois,  et  tout  en  pensantque  cette 
hypothèse  doit  contenir  une  part  de  la  vérité,  il  convient  de 
signaler  un  certain  nombre  de  faits  qui  vont  nous  conduire 
à  lui  en  adjoindre  une  autre. 

Sur  les  gros  conduits  biliaires  des  canaux  portes,  où  il  sem- 
blerait facile  de  les  constater,  ces  sinuosités  n'existent  pas. 
D'autre  part,  au  niveau  des  espaces  portes,  en  se  servant  de 
coupes  un  peu  épaisses,  on  peut  suivre  les  canalicules  dans 
une  certaine  étendue  de  leur  trajet.  Or,  les  inflexions  bien 
manifestes  qu'ils  présentent  ne  semblent,  cependant,  ni  assez 
nombreuses  ni  assez  étendues  pour  rendre  compte  du  nombre 
véritablement  considérable  des  orifices  qui  se  rencontrent 
dans  certains  cas.  Enfin,  lorsqu'on  examine  un  espace  dilaté 
on  reconnaît  habituellement  à  son  centre,  au  voisinage  immé- 
diat de  la  veine,  la  coupe  d'un  ou  de  deux  gros  canalicules,  les 
seuls  visibles  à  l'état  normal.  Or,  ce  n'est  pas  dans  leur  voi- 
sinage immédiat  que  les  nouveaux  canalicules  se  montrent 
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nombreux.  Tout  au  contraire,  il  existe  habituellement  autour 
d'eux  une  zone  celluleuse  à  peu  près  complètement  libre. 
C'est  en  dehors  de  cette  zone,  à  la  périphérie  du  lobule,  dans 
les  fentes,  c'est-à-dire  dans  les  points  occupés  normalement 
par  les  cellules  hépatiques,  et  le  réseau  des  capillaires  bi- 
liaires, que  les  nouveaux  vaisseaux  sont  abondants.  Ajoutons 
enfin  que  ces  derniers  sont  toujours  d'un  calibre  bien  infé- 
rieur à  celui  des  gros  canaux  du  centre  de  l'espace,  qu'ils 
s'anastomosent  entre  eux  et  dessinent  de  véritables  réseaux  ; 
et  on  pensera  avec  nous,  que  l'état  flexueux  des  canaux 
préexistants  n'entre  dans  la  production  du  phénomène  que 
comme  élément  accessoire,  et  qu'on  est  ainsi  conduit  à  ad- 
mettre la  formation  de  nouveaux  canalicules  pourvus  d'un 
épithélium. 

Quant  au  mécanisme  de  cette  néoformation,  il  peut  se 
comprendre  de  deux  manières  :  1"  par  bourgeonnement  des 
canaux  interlobulaires  ;  2*  par  une  transformation  des  canali- 
cules intralobulaires.  Pour  ce  qui  est  du  bourgeonnement,  on 
peut  dire  que  s'il  existe,  il  n'est  pas  anatomiquement  démon- 
tré. Jamais  il  ne  nous  a  été  donné  de  rencontrer  sur  un  cana- 
licule  de  petites  expansions  latérales  terminées  en  cul-de- 
sac,  ébauche  d'une  branche  qui  va  se  développer. 

C'est  donc  â  la  transformation  des  canalicules  intralobu- 
laires qu'en  dernière  analyse  nous  devons  nous  arrêter.  Voici 
du  reste  certains  détails  qui  semble  favorables  à  cette  hypo- 
thèse. Ils  tendent  à  montrer  que  les  canaux  biliaires  de  nou- 
velle formation  se  substituent  aux  rangées  de  cellules  hépa- 
tiques, c'est-à-dire  qu'ils  apparaissent  tout  d'abord  sur  les 
points  occupés  normalement,  ainsi  que  l'ont  démontré  les  re- 
cherches d'Eberth  et  de  Hering,  par  le  réseau  des  canalicules 
biliaires  intralobulaires,  ou  capillaires  biliaires.  Sur  les  limites 
de  l'espace,  les  canalicules  biliaires  bien  développés  émettent, 
avons-nous  dit,  des  branches  très-courtes  perpendiculaires 
à  leur  direction  générale  et  se  dirigeant  vers  le  lobule.  Ces 
branches  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  des  travées  de 
tissu  conjonctif  embryonnaire.  Or  on  voit  manifestement,  dans 
les  points  où  la  coupe  â  une  disposition  favorable,  les  faisceaux 
conjonctifs  s'insinuer  entre  les  rangées  de  cellules  hépatiques, 
tandis  que  les  canaux  biliaires  viennent  se  continuer  bout 
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à  bout  avec  celles-ci.  La  transition  entre  la  cellule  hépa- 
tique et  le  conduit  biliaire,  habituellement  brusque,  s'effectue 
parfois  d'une  façon  graduelle,  et  on  voit  alors,  en  allant  du 
lobule  vers  l'espace,  la  cellule  hépatique  normale  diminuer 
graduellement  de  volume,  puis  s'aplatir  tout  en  conservant 
une  certaine  quantité  de  protoplasma  grenu,  pour  être  rem- 
placée enfin  par  une  petite  cellule  identique  à  celles  de  l'épi- 
thélium  biliaire. 

Sur  d'autres  points  la  transformation  s'accompagne  d'un 
autre  phénomène.  Nous  voulons  parler  de  la  dilatation  des 
canalicules  intra-lobulaires  et  dans  certains  cas  de  l'abouche- 
ment des  canalicules  ainsi  dilatés  avec  les  canaux  biliaires 
de  l'espace.  Le  pourtour  du  lobule,  dans  la  zone  qui  le 
sépare  des  canalicules  à  épithélium  complètement  développé 
apparaît  comme  criblé  d'orifices,  de  véritables  lacunes.  Par- 
mi ces  lacunes,  celles  qui  sont  situées  du  côté  de  l'espace 
sont  limitées  par  de  petites  cellules  à  noyaux  volumineux 
absolument  semblables  à  celles  qui  se  trouvent  dans  les  ca- 
naux biliaires  voisins  :  celles  qui  se  rapprochent  du  lobule,  au 
contraire,  sont  entourées  de  véritables  cellules  hépatiques.  ; 
seulement,  ces  cellules  sont  plus  ou  moins  déformées,  aplaties, 
et  leur  protoplasma,  quoique  toujours  reconnaissablc,  tend 
à  disparaître.  De  plus,  il  n'est  pas  impossible  de  voir  un  vé- 
ritable canalicule  biliaire,  coupé  en  long,  facile  à  suivre  dans 
une  certaine  étendue  de  son  trajet,  dont  la  cavité  se  con- 
tinue directement  avec  une  lacune  ainsi  constituée.  Du 
reste,  lorsqu'on  s'éloigne  de  la  zone  que  nous  venons  de 
décrire,  pour  se  rapprocher  de  la  veine  centrale,  on  re- 
trouve ces  mêmes  dilatations  ;  elles  sont  alors  représentées 
par  un  orifice  beaucoup  plus  étroit  et  qui  contient,  dans  quel-; 
qu.es  cas  exceptionnels,  un  petit  calcul  biliaire,  Cet  orifice 
est  séparé  des  capillaires  radiés  par  les  cellules  hépatiques 
qui  le  limitent.  C'est  assez  dire  que  nous  considérons  le  plus 
grand  nombre  de  ces  lacunes  (quelques -unes  appartiennent 
peut-être  au  système  sanguin)  comme  produites  par  la  dilata- 
tion des  canalicules  intralobulaires,  et  que  c'est  à  leurs  dé- 
pens que  doit  s'effectuer  la  formation  des  canaux  pourvus 
d'un  épithélium. 

Quant  au  mede  de  développement  de  cet  épithélium,  il  nous 
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a  été  impossible  de  le  déterminer.  Se  forme-t-il  aux  dépens  de 
l'endothélium,  décrit  par  Legros,  à  la  face  interne  descana- 
liculcs  inlralobulaires1  ?  Sans'  vouloir  nier  la  possibilité  dcce 
fait,  nous  nous  bornerons  à  faire  remarquer  qu'on  ne  voit  pas 
la  moindre  trace  de  cet  endotbélium  au  pourtour  des  lacunes, 
que  nous  considérons  comme  des  capillaires  biliaires  dilatés, 
alors  que  ces  lacunes  sont  encore  limitées  par  des  cellules 
hépatiques. 

Il  ne  semble  pas  formé  par  le  refoulement  du  produit  de 
sécrétion  des  canaux  gros  et  moyens,  venant  ainsi  se  greffer 
sur  la  paroi  des  petits  ;  car  dans  les  cas  où  tous  les  canaux 
possèdent  une  cavité  parfaitement  libre,  où  par  conséquent  il 
n'existe  pas  de  catarrhe,  la  néoformalion  vasculaire  peut 
être  cependant  des  plus  actives. 

Il  ne  reste  donc  que  deux  hypothèses.  Dans  la  première, 
l'irritation  formative  que  nous  avons  vue  s'exercer  à  la  face 
interne  des  gros  canaux  s'étendrait  de  proche  en  proche,  se- 
condée dans  son  action  par  l'accumulation  .  do  la  bile  et  la 
dilatation  progressive  du  système  biliaire  qui  en  est  la  consé- 
quence. On  verrait  alors  la  formation  épithéliale  s'étendre, 
sous  cette  influence,  des  canaux  tapissés  par  un  épithélium  à 
ceux  qui  en  sont  normalement  dépourvus  au  fur  et  à  me- 
sure que  ceux-rci  viendraient  à  se  dilater.  Dans  la  seconde 
hypothèse,  il  s'agirait  d'une  transformation  sur  place  de  la 
cellule  hépatique  elle-même.  Mais  nous  pensons  qu'à  cet 
égard  des  recherches  plus  complètes  sont  nécessaires. 

Quoi  qu'il  en  soit,  un  fait  semble  se  dégager  nettement  des 
expériences  que  nous  avons  citées  et  de  celles  que  nous  avons 
entreprises;  c'est  qu'une  lésion  portant  primitivement  son  ac- 
tion sur  le  système  des  canaux  biliaires,  peut  entraîner  à  sa 
suite  la  production  d'une  véritable  sclérose  hépatique.  On  sait 
de  plus,  que  la  ligature  du  canal  cholédoque  n'est  pas  le  seul 
procédé  expérimental  capable  de  donner  naissance  à  une 
semblable  altération  du  foie.  En  1872,  M.  Solowief 3  a  montré 
que  la  ligature  delà  veine  porte  conduit  à  un  résultat  analo- 
gue. L'existence  de  deux  variétés  de  la  sclérose  hépatique 

i  Compte  rendu  de  TAe.  de  mêd.,  1870,  Joaraal.de  l'Anitotnie,  1974. 
»  Solowief,  Ceotrtlblatt,  1872,  n*  52,  p.  337. 
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distinctes  aa  point  devueétiologique,  i'une  d'origine  veineuse, 
l'autre  d'origine  biliaire,  peut  donc  être  aujourd'hui  consi- 
dérée, en  pathologie  expérimentale  du  moins,  comme  parfai- 
tement démontrée.  Il  resterait,  il  est  vrai,  à  déterminer  de 
quelle  façon  ces  deux  espèces  de  sclérose  diffèrent  l'une  de 
l'autre,  dans  le  détail,  au  point  de  vue  anatomique  ;  c'est  ce 
dont  nous  nous  proposons  de  traiter  bientôt  '.  Mais  il  est  im- 
possible dès  aujourd'hui,  de  ne  pas  faire  remarquer  l'impor- 
tance de  ces  données  expérimentales  appliquées  à  la  patho- 
logie humaine,  e\  en  particulier,  à  la  détermination  de  la 
lésion  initiale  probable  dans  la  cirrhose  hypertrophique  avec 
ictère, 

*  Nous  chercherons  h  montrer  dans  un  prochain  travail  que  le  groupe  des 
cirrhoses  hépatiques  comprend,  au  point  de  vue  anatomique,  trois  types  faci- 
lement rcconmiBBablos  à  toutaa  les  périodes  de  leur  évolution,  et  correspon- 
dant chacun  &  des  formes  cliniques  et  pathogéniques  différentes.- 

1*  Dans  le  premier,  le  tissu  soléreux  se  développa  primitivement  au  milieu 
des  canaux  portas  do. moyen  cnljbre,  les  bandes  conjonctives  produites  par 
le  travail  morbide  se  réunissent  de  façon  à  constituer  do  véritables  anneaux 
(cirrhose  annulaire),  al  chacun  de  ces  anneaux  investit  au  début  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  lobules  (cirrhose  mullilobulaire).  Dans  cette 
forme,  les  lobules  ainsi  englobés  sont  comprimés  en  masse,  leurs  cellules  tas- 
sées Isa  unes  contre  les  autres,  le  calibre  do  la  veine  centrale  effacé;  et  cette 
compression  est  l'un  des  agonis  principaux  de  la  destruction  du  tissu  hépa- 
tique. Celte  forme  se  traduit  en  c|inîquo  par  les  symptômes  bien  connus  de 
la  cirrhose  hépatique  vulgaire  {cirrhose  porte  —  foie  granuleux). 

8°  Dana  le  second,  la  sclérose  débute  par  les  espaces  péril  ob  niai  ra«  aux. 
quels  elle  reste  limitée  tout  d'abord  {cirrhose  eu  llols)  ;  de  là  elle  s'étend  à  tra- 
vers les  tissures  Interlobulatree,  et  à  un  moment  donné,  chaque  lobule  est 
entouré  d'une  zone  conjonctive  plus  ou  moins  complète,  plus  ou  moins  régu- 
lière [cirrhose  uailobalaire)  ;  le  lobule  n'est  pas  comprimé. sa  destruction. ■j'ef- 
fectue d'une  façon  systématique  ;  elle  suit  les  rangées  de  cellules  hépatiques, 
et  procède  de  la  périphérie  vers  Je  centre  du  lobule  ;  la  veine  centrale  demeure 
perméable.  Ce  second  type  anatomique  correspond  à  l'oblitération  des  voies 
biliaires  et  k  la  cirrhose  hypertrophique  arec  ictère  [eirrhose  d'origine  bi- 
liaire). 

3°  Dans  le  troisième  enfin,  c'est  le  tissu  conjonotlf  Intraiobulaire  qui  paraît 
primitivement  affecté;  chaque  cellule  hépatique  est,  dès  le  début,  isolée  des 
cellules  voisines  par  une  potit*  zona conjonctive  (selôroaa  périceUulaire).  Dans 
les  deux  variétés  précédentes,  la  néoforuialion  conjonctive  prend  naissance 
et  se  développe  pour  ainsi  dire  en  dehors  du  tissu  propre  du  foie;  les  deux 
substances  apparaissent  donc  sur  les  coupas  nettement  séparées  l'une  da 
1  autre,  et  leur  opposition  est  des  plus  franches.  Ici  as  contraire,  le  mélange 
est  intime,  l'aspect  ds  la  coupe  uniforme,  les  lobules  conservant  entre  eux  leurs 
rapports  habituels,  et  la  plus  grande  partie  du  travail  morbide  s'effectuent 
dans  leur  Intérieur.  A  cette  troisième  variété  on  peut  rattacher  (oui  au  moins 
la  syphilis  hépatique  des  nouveaux  nés. 
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Noos  avons  fait  remarquer  au  début  de  ce  travail,  que  la 
ligature  du  canal  cholédoque  chez  les  animaux  reproduisait 
assez  exactement  les  conditions  qui  se  rencontrent  chez 
l'homme  lorsque  ce  canal  vient  à  être  oblitéré  par  nn  calcul. 
Nous  allons  rapporter  ici  un  cas  de  ce  genre,  où  les  lésions  du 
parenchyme  hépatique  peuvent  à  bon  droit  être  rapprochées 
de  celles  que  nous  avons  vues  se  développer  dans  nos  expé- 
riences. 

Obs.VIII.  — La  nomméoR...  (Muriel,  8gée  de  quatre- vingts  ans,  est 
entrée  le  9  mare  1876  dans  le  service  de  M.  Charcot  à  la  Salpê  trière  — 
celte  femme  est  dans  nn  état  de  démence  sénile  assez  prononcé  et  les 
renseignements  qu'elle  fournit  n'ont  rien  de  précis.  Elle  dit  être  jaune 
depuis  six  semaines  senlemont,  et  n'avoir  jamais  éprouvé  de  coliques 
violentes. 

Amaigrissement  général  notable,  coloration  snbictériqne  de  la  peau 
léger  oedème  des  membres  inférieurs. 

Les  battements  du  cœur  sont  sourds,  sans  bruits  anormaux;  ils 
présentent  seulement  quelques  irrégularités. 

L'hypochondre  droit  est  légèrement  douloureux  à  la  pression,  il  n'y 
a  ni  ascite  ni  développement  exagéré  des  veines  de  la  paroi  abdomi- 
nale. La  percussion  ne  révèleaucune  augmentation  dans  le  volume  du 
foie,  et  le  bord  inférieur  de  l'organe  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes 

L'urine  est  limpide,  un  peu  foncée,  légèrement  albumineuse,  et 
prend  par  l'acide  nitrique  une  teinte  verte  peu  prononcée.  Les  matières 
fécales  sont  normalement  colorées. 

La  malade  meurt  le  21  avril,  profondément  cachectique,  très-amai- 
grie,  sans  avoir  jamais  eu  de  fièvre  ni  de  frissons.  La  température 
oscillant  en  Ire  81,2  et  87,7  pour  le  matin,  37,2  et  38  pour  le  soir,  le 
pouls  entre  80  et  100. 

Dans  les  derniers  temps  de  la  vie  il  se  produisit  un  épanchement 
dans  la  plèvre  droite. 

Autopsie.  —  La  plèvre  droite  contient  environ  un  litre  de  liquide 
séreux.  Cœur  mou,  friable;  valvules  légèrement  épaissies;  rate  très- 
petite,  ferme  ;  rein  sénile. 

Le  foie  présente  à  peu  près  son  volume  normal.  Son  tissu  est 
fortement  coloré  par  la  bile  (foie  olive).  Sur  les  coupes  la  structure 
lobulèe  est  beaucoup  plus  manifeste  qu'à  l'état  normal,  mais  il  n'est 
nullement  granuleux. 

La  vésicule  biliaire  et  les  gros  canaux  extérieurs  au  foie  sont  dis- 
tendus, remplis  par  la  bile  et  de  la  boue  biliaire.  Vers  le  fond  de  la 
vésicule  on  constate  la  présence  d'une  ulcération  arrondie  ayant  à  peu 
près  la  dimension  d'une  pièce  de  50  «entâmes. 

L'ampoule  de  Vater  est  obstruée  par  un  calcul  de  la  grosseur  d'une 
petite  olive  ;  l'obstruction  du  canal  n'est  cependant  pas  complète,  car 
on  peut  faire  refluer  dans  l'intestin  le  liquide  de  la  vésicule. 
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Canaux  portes. —  Los  gros  cannux  biliaires  sod(  t rès -dilatés,  leur 
épithelium  a  disparu.  Los  canaux  bilioircs  accessoires  soat  nombreux, 
ils  possèdent  un  épithetium  cylindrique,  leur  cavité  n'est  pas  habituel- 
lement très-dilatée. 

■  Les  veines  sont  dilatées,  les  libres  musculaires  de  leur  paroi  sont 
peu  abondantes.  Les  artères  ne  paraissent  pas  avoir  subi  d'altération 
bien  manifeste,  Toua  ces  vaisseaux  sont  entourés  d'une  zoos  assez 
épaisse  de  tissu  eonjonctif  dense  ot  pauvre  en  éléments  cellulaires. 

Espaces  portes  et  fissures.  —  lorsqu'on  examine  les  coupes  du  foie 
à  l'aide  d'un  faible  grossissement  on  constate,  d'une  façon  générale, 
un  élargissement  considérable  des  espaces  et  des  fentes.  On  rencontre 
même  et  en  assez  grand  nombre  des  lobules  isolés  par  une  zouo 
complète  de  tissu  eonjonctif.  L'état  de  eo  tissu  varie  suivant  les  espaces 
qu'on  examine  :  tantôt  il  est  complètement  fibreux,  ailleurs  il  est 
masqué  par  une  infiltration  loucocytique  abondante  ;  sur  d'autres 
points  enfin,  mais  peu  nombreux,  on  y  rencontre  de  véritables  abcès 
miliaires.  Aucun  des  abcès  observés  ne  contenait  de  pigment  biliaire 
à  son  centre. 

Les  canalicules  biliaires  sont  nombreux  dans  les  espaces  où  l'ab- 
sence d'iniiltration  leucocytique  permet  de  les  reconnaître  facilement. 
Cette  augmentation  de  nombre  est  toutefois  très-inférieure  à  celle  que 
nous  avons  observée  chez  le  cochon  d'Inde.  Le  contenu  des  canalicules 
est  variable.  Le  plus  souvent,  même  alors  qu'ils  sont  volumineux,  ils 
sont  complètement  remplis  par  de  petites  cellules  cubiques.  D'autres 
fois  ils  sont  tapissés  par  un  épithelium  cylindrique  laissant  au  centre 
une  cavité  libre.  Cette  cavité  est  presque  toujours  très-étroite  et  ne 
contient  pas  de  concrétions  pigmentaires. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  peu  abondants,  ils  ont  en  général  des 
parois  fibreuses,  épaisses  qui  se  confondent  avec  le  tissu  eonjonctif 
voisin. 

Lobule.  —  Les  cellules  hépatiques  ont  presque  toutes  subi  une  ré- 
duction de  volume  très-manifeste.  Elles  sont  ratatinées,  anguleuses, 
leur  noyau  est  peu  distinct.  Leur  centre  est  souvent  occupé  par  un 
amas  de  granulations  pigmenlaires.  Les  rangées  de  cellules  sont  par- 
faitement distinctes  mais  les  espaces  vasculaircs  qui  les  séparent  sont 
très-élargîs.  On  ne  distingue  nettement  dans  ces  espaces  ni  globules 
rouges  ni  leucocytes,  ils  sont  comme  fibreux.  Les  parois  de  la  veine 
centrale  sont  dans  presque  tous  les  lobules  très-notablement  épaissies. 
On  ne  constate  nulle  part  de  dilatations  des  canalicules  biliaires  inlra- 
lobulaires,  ni  d'amas  de  pigment  biliaire,  si  on  excepte  toutefois  les 
granulations  contenues  à  l'intérieur  des  cellules  hépatiques.  Il  va 
sans  dire  que  les  lobules  ont  diminué  de  volume,  en  proportion  de 
l'agrandissement  des  espaces  et  que  leur  contour  est  irrégulier. 

On  voit  d'après  cette  observation,  que  les  lésions  du  foie, 
provoquées  chez  l'homme  par  l'obstruction  des  voies  biliaires, 
offrent  sous  certains  rapports  une  ressemblance  frappante 
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avec  celles  qui  se  produisent  chez  les  animaux  expérimenta- 
lement placés  dans  des  conditions  analogues  :  même  dilata- 
tion des  gros  canaux  biliaires,  et  surtout  même  élargissement 
des  espaces  et  des  fentes,  comme  on  peut  s'en  assurer  en 
comparant  entre  elles  les  figures  2  et  4  de  la  planche  XIV. 

A  côté  de  ces  traits  communs,  il  existe  dans  le  détail  des 
différences  ;  mais  celles-ci  trouvent,  en  partie  du  moins,  leur 
explication  dans  la  durée  plus  longue  de  l'évolution  -morbide, 
qui  est  elle-même  sous  la  dépendance  d'un  mode  d'obstruc- 
tion un  peu  différent.  Il  nous  suffira  de  faire  remarquer  à  ce 
propos  qu'il  est  rare  que  cette  obstruction  soit  absolument 
complète  d'emblée,  comme  cela  se  produit  dans  le  cas  de  la 
ligature,  et  que  de  plus  les  voies  de  l'excrétion  biliaire  ont  été 
souvent  préparées  de  longue  main  à  la  dilatation  par  le  pas- 
sage d'autres  calculs,  ainsi  que  le  prouvent  presque  toujours 
l'existence  antérieure  de  coliques  hépatiques. 

Il  ne  faudrait  pas,  croyons-nous,  attacher  d'importance  à 
l'absence  d'épithélium  sur  la  face  interne  des  gros  canaux 
biliaires  ;  c'est  là,  suivant  toute  vraisemblance,  un  phénomène 
cadavérique  produit  par  l'action  de  la  bile  sur  des  éléments 
qui  ont  cessé  de  vivre  et  du  reste  dans  un  autre  cas  analogue 
nous  avons  pu  constater  sur  les  coupes  l'intégrité  de  cet  épithé- 
lium.  Quant  à  la  multiplication  des  canaux  biliaires  dans  les  es- 
paces, elle  existe  bien  manifestement,  mais  elle  est  seulement 
beaucoup  moins  prononcée  que  dans  les  cas  expérimentaux. 

Du  reste,  Pobservationqu'on  vient  de  lire ne  doit  pas  être  con- 
sidérée comme  un  fait  exceptionnel  dans  l'histoire  de  l'obstruc- 
tion des  voies  biliaires  che2  l'homme .  On  trouvera  par  exemple 
dans  la  thèse  de  M.  Hanot  '  la  mention  d'un  fait  semblable 
observé  par  M.  Pierret  et  une  observation  de  M.  Pitres 
où  des  lésions  analogues  sont  décrites  avec  soin;  or  dans  cette 
observation  l'état  des  gros  canaux  biliaires,  et  la  présence 
d'un  calcul  dans  la  vésicule  du  tiel,  permettent  de  penser  qu'il 
y  avait  eu,  à  un  moment  donné  tout  au  moins,  obstruction  des 
voies  biliaires*.  Dans  plusieurs  cas  analogues  qu'il  nous  aété 
donné  d'examiner,  nous  avons  toujours  rencontré  un  certain 

<  Hanoi,  loi:,  vit.,  p.  7S.  Voici  le  résumé  d'un  eus  analogue  lire  de  lalitléra- 

luro   anglaise    (Beale,    -lrcft.   ot  Afedicine,  1.    I,  p.   125,    Liver  prescnting 

many  ot  the  chsracters  oi  cirrhosia,  retultlng  trom  llie  obstruction  ofcom- 

mon  dues.).  H  s'agit  d'un  homme  de  40  ans  ayant  présenté   pendant  deux  ans 

ASCII.  i>e  pmvs.,    8«  lime,  III.  20 
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degré  d'élargissement  des  espaces,  et  la  sclérose  périlobulaire 
noua  parait  être  dans  l'espèce  un  fait  constant;  sclérose  bien 
différente,  du  peste,  de  celle  de  la  cirrhose  vulgaire  et  dont  on 
peut  résumer,  de  la  façon  suivante,  les  principaux  caractères  : 
Elle  a  son  point  de  départ  dans  une  lésion  du  système  biliaire  ; 
son  accroissement  est  proportionnel  en  quelque  sorte  à  la  dis- 
parition du  tissu  hépatique  ;  elle  a  une  certaine  tendance  à  la 
suppuration1  ;  elle  ne  produit  jamais  l'état  granuleux  du  foie. 

des  troubles  hépatiques  ;  ictère,  el  à  le  Ou  ascitu  qui  nécessita  la  ponction. 

A  la  jonction  du  canal  hépatique  et  du  canal  cysljque,  on  trouva  une 
glande  lympalhique  très-dure  qui  englobait  ces  conduits.  Le  passage  de  la 
bile  dans  l'intestin  était  à  peu  près  complètement  interrompu.  Au-dessus  du 
point  comprimé,  dilatation  considérable  des  conduits  biliaires.  Sur  lea  coupes 
du  foie,  les  conduits  înler-lobaires  étaient  toujours  plus  grands  que  les 
branches  correspondantes  de  la  reine  porte.  Le  foie  était  un  peu  plue  gros 
qu'à  l'étal  normal,  dur,  pâle,  à  surface  inégale.  —  Sur  les  coupes  il  présen- 
tait l'aspect  de  la  cirrhose.  Chaque  lobule  était  entouré  par  du  tissu  d'appa- 
rence llbreuse,  ce  tissu  Qbreux  semblait  s'être  substitué  en  quantité  égale  au 
tissu  hépatique  détruit,  ce  qui,  d'après  l'auteur,  explique  pourquoi  l'organe  a 
peu  changé  de  volume.  Injection  des  canelicules  biliaires  par  une  matière 
jaune  réfringente.  Ceux-ci  dessinaient  une  sorte  de  réseau. 

i  La  suppuration  du  foie  est  du  nombre  des  lésions  qui  accompagnent  le  plus 
fréquemment,  chez  l'homme,  l'obstruction  des  voies  biliaires.  Elle  se  traduit 
alors  par  des  abcès  multiples,  qu'on  désigne  sous  le  nom  d'abcès  miliaires 
où  pisiformes,  si  on  a  égard  â  leur  volume  ;  d'abcès  biliaires,  si  on  envi- 
sage la  cause  qui  les  a  produits.  La  ligature  du  canal  cholédoque,  chez 
tes  animaux,  détermine  la  formation  de  semblables  abcès.  Nous  les  avons 
rencontrés  dans  presque  toutes  nos  expériences;  et  Leyden  les  avait  déjà 
signalés,  dans  le  travail  que  nous  avons  cité  plus  haut.  On  sait  que  pour  ex- 
pliquer la  formation  de  ces  abcès,  on  a  invoqué  la  dilatation  ampulaire  des 
canaux  biliaires,  et  l'accumulation  du  pus,  dans  l'intérieur  de  ces  dilatations. 
Cette  interprétation  ne  peut  pas  assurément,  s'appliquer  à  tous  les  cas.  Nous 
avons  pu  en  effet  constater  do  la  façon  la  plus  nette,  sur  des  préparations 
qui  nous  ont  été  confiées  par  M.  Malassez,  el  sur  celles  qui  nous  sont  propres, 
un  mode  de  développement  bien  différent.  Lorsque,  sur  ces  préparations,  on 
vient  à  examiner  un  espace  inlerlobulaire  contenant  un  abcès  à  son  début,  on 
voit  les  globules  blancs  s'accumuler,  tout  d'abord,  non  dans  la  cavité  du  cana- 
licule  biliaire,  qui  souvent  n'est  nullement  dilatée,  mais  bien  autour  de  lui,  au 
sein  du  tissu  eonjonctlf,  pour  envahir  un  peu  plus  lard  la  totalité  de  l'espace 
iaterlobultlre.  Lorsqu'on  envisage  un  abcès  plus  volumineux,  on  constate 
qu'il  n'est  pas  enveloppé  par  une  membrane  limitante  analogue  à  la  paroi  d'uu 
l'onduït  biliaire,  mais  que  le  pus  est,  il  sa  périphérie,  intimement  mélange  à 
des  cellules  hépatiques  dissociées  ;  tandis  qu'on  retrouve  assez  souvent  dans 
son  intérieur  les  conduits  biliaires  et  les  vaisseaux  encore  reconnaiasables. 
On  voit  qu'il  ne  «'agit  pas  ici  d'abeès  intra-canaliculaires,  mais  bien  d'une 
suppuration  du  tissu  conjonclif  débutant  tout  d'abord  au  voisinage  immédiat  de? 
canal icul es  biliaires.  Cefaita  d'ailleurs  été  déjà  signatépar  M.  Joffroy  [voy- 
Magnin,  th.  de  Paris.  l&VWl. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XIV. 

Fie.  1.  —  Pôle  du  cochon  d'Inde.  —  Étal  normal.   —  Dessin  un  pou  sché 

malique.  —  (Faible  grossissement). 
AA.  Veine  centrale  du  lobule  vers  laquelle    viennent  converger 

les  rangées  de  cellules  hépatiques. 
UB.  Espace  interlobaire  contenant  les  vaisseaux   sanguins  et   les 

conduits   biliaires   interlobulaires   indiques  par   des  points  plus 

ronges. 
CC  Fente  ou  tissure  inlerlobulaire,  indiquée  par  un  changement 

dans  la  direction  des  rangées  de  cellules  hépatiques. 
Fin.  3,  —  Foie  du  cochon  d'Inde,   onze  jours  après  la  ligature  du  canal  cho- 
lédoque. —  (Obs.  IV.)  faible  grossissement. 
AA.  Veine   centrale   du  lobule  légèrement   dilatée,  vers    laquelle 

viennent  converger  des  rangées  de  cellules  hépatiques  d'inégale 

BIS.  Espace  et  tissure  interlobulaires  trts-agrandis  entourant  le 
lobule  d'une  zone  complète  de  lïssu  conjonctif.—  Les  vaisseaux 
sanguins  et  les  conduits  biliaires  interlobulaires  y  sont  repré- 
sentés par  des  ronds  ot  des  traclus  plus  rouges.  —  Les  conduits 
biliaires  sont  de  beaucoup  plus  nombreux. 
Fie.  3.  —  Foie  du  cochon  d'Inde,  onze  jours  après  la  ligature  du  canal  cho- 
lédoque. —  (Obs.  IV,  obj.  2,  ocul.  1.  Nachel.) 

Espace  intorlobulaire  contenant  des  canallcules  biliaires    anorma- 
lement développés*. 

A.  Veine  inlerlobulaire. 

H.  Gros  canalicula   biliaire  du   centre  de  l'espace.  —   Ces  deux 

CG.  Canaiïcules  biliaires   de  la  zone  intermédiaire  [voy.    p.  wrs). 

Leur  direction  générale  est  perpendiculaire  à  celle   des  rangeas 

de  cellules  hépatiques. 
DD.  Ces  canaux  émettent  en  EE  des  branchas  très-courtes  paral- 
lèles aux  rangées  de  cellules  hépatiques.  —  A  ce  niveau    la 

gangue  conjonctive  est  embryonnaire. 
Fie.  4.  —  Coupe  montrant  les  modifications  qui   surviennent  dans  le  foie  de 

l'homme  à  la  suite  de  l'obstruction  du   canal  cholédoque  par  un 

calcul  (obs.  VIII),  faible  grossissement. 
AA.  Veine  centrale  du  lobule. 
BB.  Espaces  interlobulaires,  trcs-âlargis,  contenant  des  vaisseaux 

sanguins  et  des  canal ieul es  biliaires. 
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DEUX  OBSERVATIONS  D'EPITHÉLIOMA  A  CELLULES  CYLIN- 
DRIQUES DES  VOIES  DIGESTIVES, 

par  A.  LAVERAS,  professeur  a^répi:  au  Val -de -Grâce. 


Les  deux  observations  qui  suivent  m'ont  paru  présenter 
quelque  intérêt  tant  nu  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de 
vue  de  l'ariatomie  pathologique;  dans  le  premier  cas,  il 
s'agissait  d'une  tumeur  développée  dans  le  gros  intestin,  au 
niveau  de  l'S  iliaque  et  la  marche  bénigne  de  celte  tumeur, 
ainsi  que  l'examen  histologique,  m'avaient  laissé  quelques 
doutes  quant  à  sa  nature  véritable,  j'hésitais  à  la  ranger  dans 
le  groupe  des  cancers  épithéliaux*;  la  seconde  observation 
mérite  si  bien  le  nom  d'épithélioma  à  cellules  cylindriques  de 
l'estomac  et  elle  présente  au  point  de  vue  de  la  structure  du 
néoplasme  une  si  grande  analogie  avec  la  première,  que  j'ai 
cru  devoir  rapprocher  ces  deux  faits  qui  s'éclairent  l'un 
l'autre  et  qui  montrent,  une  fois  de  plus,  que  l'épithélioma 
à  cellules  cylindriques  ou  cancer  épithélial  des  muqueuses 
stomacale  et  intestinale  n'est  pas  rare. 

La  première  observation  a  été  publiée  en  4875  dans  le  Pro- 
grès médical;  je  crois  inutile  de  la  reproduire  intégralement, 
je  la  résume. 

Obs.  I.  —  Épithùliotiw  «  cellules  cylindriques  du  gros  intestin. 
Phlegmon  de  la  Fesse  iliaque  gauche  et  psoïtis  consécutifs.  Mort.  Au- 
topsie. 

H...,  garJo  républicain,  ûgê  de  2,">  uns,  entre  au  Val-de-Uràce  le 
-21  novembre  1871. 

I.e  malade  est  amaigri,  anémie;  il  a  l'habitue  d'un  phthisique  ;  l'aus- 
cultation do  la  poitrine  ne  révèle  cependant  rien  d'anormal.  En  pal- 
pant l'abdomen,  nous  découvrons  dans  la  fosse  iliaque  gauche  une 
tumeur  dure,  bosselée,  de  la  grosseur  d'une  pomme;  cette  tumeur  est 
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profonde,  non  douloureuse  â  la  pression.  Les  fonctions  intestinales 
s'accomplissent  régulièrement;  pas  do  rétention  des  matières.  Le  ma- 
lade s'est  aperçu,  il  y  a  deux  mois  environ,  de  l'existence  de  cette  tu- 
meur. 

Peu  ilo  jours  après  l'entrée  ù  l'hôpital,  le  malade  fut  pris  de  lièvre, 
en  même  temps  la  palpai  ion  de  la  tumeur  devint  douloureuse;  il  fui 
bientôt  évident  qu'il  existait  un  phlegmon  iliaque  compliqué  de  paoltis 
autour  do  la  tumeur.  Mort  le  30  décembre  1814. 

Autopsie  le  {"janvier  1875.  —  ('ne  largo  collection  purulente  occupe 
toute  la  fosse  iliaque  gauche. 

Le  groi  intestin  fait  le  tour  do  la  tumeur,  qui  ne  peut  pas  être  isolée; 
le  néoplasme  s'est  évidemment  développé  dans  l'intérieur  de  la  paroi 
du  gros  intestin,  mais  d'un  côté  seulement,  de  sorte  qu'il  n'y  a  pas  de 
rétrécissement  au  niveau  de  la  tumeur;  l'intestin  est  plutôt  élargi  que 
rétréci,  et  si  le  cours  des  matières  avait  été  gêné,  il  n'aurait  pu  l'être 
que  par  l'enroulement  de  l'intestin  et  les  brusques  courbures  qui  en 
résultent.  La  tumeur  ne  fait  pas  saillie  dans  l'intestin  sous  forme  de 
polype,  et  la  muqueuse  n'est  pas  ulcérée. 

La  tumeur  est  inégolo,  bosselée,  assez  consistante;  elle  mesure  de 
8  ù  lu  centimètres  dans  tous  ses  diamètres;  sur  des  coupes,  on  dis- 
tingue des  marbrures  blanchâtres  et  grisâtres  qui  rappellent  complè- 
tement l'aspect  du  cancer  pncéphaloïde.  Il  n'y  a  pas  trace  de  générali- 
sation. 

Examen  histologique.  —  Sur  des  coupes  pratiquées  après 
durcissement  de  la  tumeur,  on  distingue  ce  qui  suit  : 

1*  Un  stroma  fibreux,  épais  sur  certains  points,  très-délicat 
sur  d'autres,  circonscrit  des  mailles  inégales  de  forme  et  de 
dimensions  ;  de  ces  mailles,  les  unes  sont  allongées,  grandes, 
abords  irrégulièrement  dentelés;  les  autres  sont  petites  et 
régulièrement  arrondies.  (<?.  a.  fig.  1 .) 

2"  La  paroi  de  ces  lacunes  est  tapissée  par  un  épilhélium 
cylindrique  continu  parfaitement  conservé  (/>.  b,  fig.  i,  et  2); 
les  cellules  sont  cylindriques,  disposées  perpendiculairement 
à  la  paroi,  munies  d'un  plateau  et  de  gros  noyaux  ;  quelques- 
unes  sont  creusées  de  vacuoles.  Dans  les  lacunes  les  plus  pe- 
tites, l'épithélium  parait  plus  jeune  que  dans  les  grandes  ;  il 
est  mieux  conservé,  et  sur  quelques  points  on  dislingue  des 
cils  vibratiles. 

3"  Dans  l'intérieur  des  lacunes,  on  trouve  des  masses  irré- 
gulières, en  partie  amorphes,  en  partie  constituées  par  des 
cellules  granuleuses  arrondies  ou  ramifiées  (r.  fig.  1).  Ces 
masses  se  colorent  en  jaune  par  le  picrocarminale,  tandis  que 
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l'épithélium  et  le  tissu  conjonctif  prennent  une  coloration 
rose  plus  ou  moins  foncée. 

Sur  une  même  coupe,  on  peut  suivre  pour  ainsi  dire  pas  à 
pas  les  transformations  de  ces  cavités  kystiques;  ici  le  kyste 
est  à  l'état  naissant,  une  couche  très- régulière  d'épithélium 
entoure  un  petit  orifice  nettement  arrondi;  là  le  kyste  s'est 
élargi,  une  matière  muqueuse  s'est  accumulée  au  centre;  là 
enfin  plusieurs  cavités  se  sont  réunies  par  rupture  des  cloi- 
sons communes,  et  les  parois  présentent  une  série  d'enfonce- 
ments, de  dentelures  (d.  d,  fig.  1). 

L'examen  histologique  de  cette  tumeur  me  laissa  dans  le 
doute  quant  à  sa  nature  véritable  ;  s'agissait-il  d'un  adénome, 
d'un  hétéradenome  ou  d'un  cancer  épithélial?  Était-ce  une 
tumeur  analogue  à  celles  décrites  par  M.  le  Dr  Matasscz  sous 
le  nom  A'êpithêhomes  myxoïâes  ?  Toutes  ces  dénominations 
pouvaient  se  défendre,  aucune  ne  s'imposait,  et  après  de  nom- 
breuses hésitations,  je  renonçai  à  classer  définitivement  cette 
tumeur.  Non-seulement  je  ne  savais  pas  à  quel  groupe  précis 
de  la  classe  des  tumeurs  il  fallait  rapporter  ce  néoplasme  du 
■gros  intestin,  mais  j'hésitais  même  à  le  classer  dans  les  tu- 
meurs malignes  généralisâmes  ou  dans  les  tumeurs  bénignes; 
la  mort  était  survenue  par  suite  d'une  complication  acciden- 
telle (phlegmon  de  la  fosse  iliaque  gauche,  psoïtis)  et  la  tu- 
meur était  restée  parfaitement  localisée,  ce  qui  faisait  incliner 
la  balance  en  faveur  d'une  tumeur  bénigne. 

Dans  la  deuxième  observation,  il  n'y  a  pas  de  doute  pos- 
sible ;  la  tumeur  trouvée  dans  l'estomac  répond  exactement 
aux  descriptions  qui  ont  été  faites  de  l'épithélioma  a  cellules 
cylindriques  des  voies  digestives,  et,  d'autre  part,  la  mali- 
gnité du  néoplasme  est  bien  évidente. 

Oss.  11.  —  Ëpithétioma  à  cellules  cylindriques  de  l'estomac.  Mort. 
Autopsie.  Examen  histologique  de  la  tumeur.  (Observation  recueillie 
par  M.  Hagenmuller,  médecin  stagiaire.) 

Yberl,  soldat  ù  la  garde  républicain»,  Agé  de  44  ans,  en  Ire  au  Vat- 
da-Grflee  le  5  février  1R76. 

Il  y  a  cinq  mois,  ce  malade  est  entré  une  première  fois  au  Val-de- 
Urnce  pour  constipation  opiniâtre;  il  s'était  toujours  bien  porté  jus- 
qu'alors ;  on  constata  à  celte  époque  l'existence  d'une  tumeur  abdomi- 
nale au  niveau  du  pylore  ;  il  n'y  avait  pas  de  vomissements  ;  a  sa  sortie 
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de  ['hflpital,  Ybert  put  reprendre  son  service  pendant  quelque  temps  ; 
il  ne  souffrait  que  de  ea  constipation. 

6  février.  —  La  constipation  persiste,  mais  le  malade  se  plaint  sur- 
tout de  vomissements,  Les  digestions  sont  très-lentes,  très-pénibles  ; 
le  plus  souvent,  les  aliments  sont  rejetés  quelques  heures  après  l'in- 
gestion; le  matin,  vomissements  glaireux.  Le  malade  n'a  jamais  vomi 
de  sang  ni  de  matières  mélnniques.  Amaigrissement  notable.  Pas 
d'habitudes  alcooliques  avérées. 

La  palpation  de  l'abdomen  révèle  l'existence  d'une  tumeur  dure,  lisse 
et  lisses  mobile  à  la  région  épigastrique  u  droite  de  la  ligne  blanche. 
Le  foie  ne  dépasse  pas  les  fausses  entes.  Iji  pression  est  un  peu  dou- 
loureuse au  niveau  de  la  tumeur. 

Diagnostic  :  carcinome  de  l'estomac  siégeant  à  la  région  pylorique. 
Hègirae  lacté. 

9  février.  —  Le  malade  vomit  chaque  matia  des  glaires  en  grande 
abondance;  le  soir,  les  aliments  sont  souvent  re jetés.  Ces  vomisse- 
ments ont  lieu  sans  douleur,  sans  mauvais  goût  dans  la  bouche  ;  ils 
s'accompagnent  d'éructations  gazeuses.  I«s  vomissements  ne  renfer- 
ment jamais  de  sang  ;  ils  sont  toujours  blanchâtres,  soit  qu'ils  se  com- 
posent de  matière  glaireuse,  soit  que  le  lait  plus  ou  moins  altéré, 
cailleboté,  en  forme  la  base.  L'estomac  est  distendu  par  des  gaz.  Le 
malade  va  à  la  selle  presque  tous  les  jours  ;  les  selles  sont  très-peu 
abondantes,  jamais  elles  n'ont  présenté  la  coloration  noire  du  melœna. 

L'état  du  malade  reste  à  peu  près  stationnaire  jusqu'au  lt  mars  ;  la 
tumeur  parait  augmenter  un  peu  de  volume  ;  les  vomissements  per- 
sistent en  conservant  les  mêmes  caractères  ;  le  malade  maigrît,  mais 
il  ne  présente  pas  la  teinte  ordinaire  aux  cancéreux. 

Dans  la  nuit  du  11  au  12  mars,  il  survient  du  délire  ;  le  malade  a  des 
hallucinations  de  la  vue  et  surtout  de  l'ouïe  ;  le  13,  ù  la  visite  du  matin, 
le  malade  n'a  pas  perdu  connaissance,  et  il  s'étonne  des  bruits  singu- 
liers qu'il  perçoit  lorsqu'on  lui  parle  ;  depuis  plusieurs  jours,  tous  les 
aliments  liquides  ou  non  sont  rejetés,  et  nous  n'hésitons  pas  à  mettre 
le  délire  sur  le  compte  de  l'inanition. 

Du  13  au  15,  délire  continu,  d'abord  bruyant,  si  bien  qu'il  est  né- 
cessaire d'isoler  le  malade,  puis  seulement  loquace  ;  le  malade  paraît 
surtout  préoccupé  d'idées  religieuses. 

L'estomac,  considérablement  distendu,  dessine  parfaitement  ses  con- 
tours au-dessous  de  la  paroi  abdominale  amincie  ;  amaigrissement 
extrême  ;  les  traita  sont  tirés,  les  yeux  enfoncés  dans  les  orbites. 

Le  15  et  le  1C  mors,  le  malade  vomit  une  petite  quantité  de  liquide 
brunâtre,  analogue  ù  de  In  suie  délayée  dans  l'eau.  Persistance  du 
délire.  Le  malade  est  tranquille;  il  s'affaiblit  de  plus  en  plus  ;  IWomao 
est  toujours  fortement  distendu  ;  le  bouillon,  le  lait,  le  vin  sont  rejetés. 
La  température  s'abaisse  le  matin  au-dessous  de  In  normale. 
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15  mars:  :16°2  le  malin,  fïï'ï  le  soir. 

16  —      36-8        —         8"«        — 

n    _     am      ~      M-9     — 

18     —      88»  —  — 

Contre  noire  attente,  la  température,  au  lieu  de  continuer  à  s'abais- 
ser jusqu'au  moment  de  In  mort,  se  releva  le  18  mats;  l'existenco  d'une 
pneumonie  ultime  explique  cette  anomalie  apparente. 

Mort  la  18  mare  à  11  h.  1/3  du  matin. 

Autopsie  faite  le  20  mars  à  neuf  heures  du  matin. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  constate  que  l'estomac  occupe  plus 
du  tiers  de  la  cavité  abiiominalo  ;  il  est  distendu  par  un  liquide  jau- 
nâtre. 

La  tumeur  occupe  le  pylore  el  la  petite  courbure  ;  elle  est  inégale, 
bosselée.  Sur  les  deux  faces  de  l'estomac  on  distingue  un  grand  nom- 
bre de  petites  tumeurs  blanchi)  1res  très-inégales  do  forme  et  de  volume, 
en  général  aplatios;  le»  tumeurs  paraissent  siéger  sous  le  péritoine 
qui  ne  présente  pas  trace  d'inflammation.  Les  tumeurs  secondaires 
vont  on  diminuant  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  pylore  et  de  la  petite 
courbure;  cependant,  on  on  trouve  encore  sur  le  grand  epiploon,  et 
quelques-:! ncs  de  ces  dernières  ont  le  volume  de  lentilles;  d'autres  sont 
beaucoup  plus  petites  et  présentent  assez  bien  à  l'œil  nu  l'aspect  de 
granulations  tuberculeuses.  Sur  les  mitres  parties  du  péritoine,  on  ne 
trouve  pas  trace  de  granulations. 

L'estomac  étant  ouvert,  on  constate  que  te  pylore  peut  encore  rece- 
voir assez  facilement  le  petit  doigt,  mais  l'orifice  pylorique  n'est  plus 
à  sa  place  normale;  il  'est  fortement  dévié,  en  partie  oblitéré  par  la 
saillie  interne  de  la  tumeur. 

Sur  le  coupe,  lu  tumeur  présente  l'aspect  du  squirrhe;  elle  est  dure, 
grisâtre,  ramollie  dans  quelques  points  qui  semblent  caséeux, 

La  muqueuse  stomacale  est  ulcérée  dans  une  petite  étendue  ou  voi- 
sinage du  pylore;  la  tumeur  est  en  ce  point  très-friable . 

Plusieurs  ganglions  lymphatiques  voisins  de  la  petite  courbure  sont 
volumineux,  durs,  d'un  blanc  grisâtre  sur  la  coupe;  ils  sont  évidem- 
ment envahis  par  le  néoplasme. 

La  tète  du  pancréas  est  également  dure,  squirrheuse.  l.o  foie,  la 
rate,  les  reins  ne  présentent  rien  de  particulier  à  noter;  pas  de  tumeurs 
cancéreuses  secondaires  dans  ces  viscères.  Intestins:  rien  d'anormal. 

Organes  thoraciques:  Adhérences  pleurales  ù  droite. 

Pas  de  lymphangite  cancéreuse.  Pigmentation  dessinant  les  espaces 
intercostaux  à  la  surface  des  poumons. 

Poumon  gaucher  foyerscasèeuxancieus  au  sommet;  pneumonie  oc- 
cupant une  partie  du  lobe  supérieur;  l'hcpatisstion  est  arrivée  sur 
quelques  points  au  3'  degré. 

Poumon  droit:  petites  nodosités  d'apparence  tuberculeuse  au  s<im- 

Cu»ur  très-petit:  quelques  plaques  laiteuses  sur  le  péitcs.rde. 
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Examen  hislologique. 

I.  Tumeur  de  l'estomac.  —  Des  fragments  de  la  tumeur 
pris  dans  les  points  qui  ne  sont  pas  .encore  ramollis  sont 
placés  dans  l'alcool,  puis  dans  l'acide  picrique,  la  gomme  et 
l'alcool  (24  heures  dans  chacun  de  ces  liquidés),  des  coupes 
sont  pratiquées  de  façon  à  comprendre  toute  l'épaisseur  de  la 
paroi  stomacale. 

Sur  ces  coupes  colorées  au  picrocarminate  et  montées  soit 
dans  la  glycérine,  soit  dans  le  baume,  on  reconnaît  immédia- 
tement trois  couches  principales  :  la  première  est  constituée 
par  la  muqueuse  stomacale  (A.  fig.  3),  la  deuxième  par  le 
néoplasme  (B),  la  troisième  par  la  couche  musculeuse  (C), 
enfin.,  au-dessous  de  cette  dernière,  on  trouve  le  péritoine  (D). 

1°  Muqueuse  stomacale.  —  Les  glandes  en  tubes  ne  sont 
plus  disposées  aussi  régulièrement  qu'à  l'état  normal  ;  l'épî- 
thélium  de  quelques  glandes  a  subi  la  transformation  colloïde. 
Dans  l'intervalle  des  éléments  glandulaires,  le  tissu  de  la 
muqueuse  est  infiltré  de  cellules  jeunes  qui  attestent  l'exis- 
tence d'un  travail  inflammatoire  ;  ce  travail  a  abouti  sur  quel- 
ques points  à  l'ulcération. 

-  2°  Néoplasme.  —  Il  occupe  la  tunique  celluleuse  de  l'esto- 
mac, qui  est  considérablement  épaissie,  on  distingue  facile- 
ment :  un  stroma  fibreux  abondant  (a,  a,  Ûg.  3,  i  et  5),  cir- 
conscrivant des  mailles  de  différentes  formes  et  de  différentes 
grandeurs  (b,  b,  fig.  3);  ces  mailles,  qui  représentent  la  coupe 
des  cavités  kystiques,  sont  tapissées  par  un  épithélium  cylin- 
drique régulier  à  gros  noyaux  (b,  b,  fig.  5).  Parmi  les  kystes 
inclus  dans  le  stroma,  les  uns  sont  petits  et  paraissent  vides; 
les  autres,  plus  grands,  renferment  un  magma  amorphe  qui  se 
colore  en  jaune  par  le  picrocarminate,  tandis  que  l'épithélium 
se  colore  en  rose  plus  ou  moins  vif.  Les  artérioles  situées  dans 
l'intérieur  de  la  tumeur  présentent  sur  plusieurs  points  tous 
les  signes  de  la  péri-artérite. 

3°  Couche  musculeuse.  —  Les  faisceaux  musculaires  sont 
facilement  reconnaissables  ;  ils  ont  conservé  leur  forme  et  leur 
aspect  normaux,  mais  à  l'intérieur  d'un  grand  nombre  de  fais- 
ceaux on  distingue  des  kystes  à  épithélium  cylindrique  tout  à 
fait  analogues  à  ceux  décrits  plus  haul(<v,  fig. H,  d,  d,  Sg.i); 
sur  certains  points  les  éléments  du  néoplasme  infiltrés  soit 
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dans  l'intérieur  des  faisceaux  musculaires,  soit  dans  les  in- 
terstices de  ces  faisceaux,  pénètrent  jusqu'au  péritoine. 

II.  Ganglion  lymphatique  pris  au  voisinage  du  pylore. 
(Coupes  faites  après  durcissement  par  le  même  procédé  que 
pour  la  tumeur  de  l'estomac.) 

Sur  une  même  coupe  comprenant  le  ganglion  tout  entier, 
on  distingue  ce  qui  suit  : 

1"  Sur  quelques  points,  à  la  périphérie,  la  structure  du  gan- 
glion est  normale. 

2"  La  plus  grande  partie  de  la  préparation  appartient  au 
néoplasme.  La  structure  de  la  tumeur  ganglionnaire  rappelle 
complètement  en  certains  endroits  celle  de  la  tumeur  stoma- 
cale. On  distingue  facilement:  un  stroma  fibreux  (a,  a,  ûg.  6) 
et  des  mailles  tapissées  d'épithélium  cylindrique  {h,  h,  ûg.  6). 

3°  Sur  quelques  points  les  kystes  paraissent  avoir  été  corn- 
blés  par  les  cellules  qui,  pressées  les  unes  contre  les  autres, 
ne  présentent  plus  leur  disposition  régulière  sous  forme  de 
membrane  épithéliale  ;  sur  ces  points  la  tumeur  revêt  l'aspect 
du  carcinome  {Fig.  7). 

III.  Tumeurs  développées  sur  le  grand  épiplook.  —  Un  • 
fragment  de  l'épiploon  frais  est  tendu  sur  une  lame  de  verre 
coloré  par  le  picrocarminate  et  conservé  dans  la  glycérine  ;  je 
choisis  à  dessein  la  partie  de  l'épiploon  sur  laquelle  les  tu- 
meurs ont  acquis  le  moindre  développement.  Sur  cette  prépa- 
ration on  distingue  : 

1"  De  petits  amas  d'éléments  embryonnaires  disposés  sfths 
ordre,  attestant  l'existence  d'un  travail  inflammatoire  ; 

2*  De  petites  tumeurs  régulièrement  arrondies  qui  se  colo- 
rent fortement  par  le  picrocarminate  (a,  fig.  8).  Ces  tumeurs 
sont  constituées  par  des  cellules  pressées  les  unes  contre  les 
autres  sans  stroma  apparent  ;  la  disposition  de  ces  éléments 
rappelle  un  peu  celle  des  cellules  épidermiques  des  globes  de 
l'épithélioma  ;  il  n'y  a  pas,  comme  dans  le  tubercule,  de  zone 
granuleuse  au  centre,  ni  de  zone  de  prolifération  régulière  à 
la  périphérie;  les  cellules  n'ont  ni  les  dimensions  ni  la  régu- 
larité des  éléments  tuberculeux  ; 

3*  Lacis  de  fibres  conjonctives  et  noyaux  {c,  c,  ûg.  8) 
comme  à  l'état  normal  en  dehors  des  tumeurs. 
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IV.  Poumons.  —  On  trouve  dans  les  poumons  leslraces  de 
divers  processus  inflammatoires  :  pneumonie  interstitielle, 
pneumonie  lobaire  aiguë,  pneumonie  lobulaire;  il  n'y  a  ni  gra: 
nulations  tuberculeuses,  ni  tumeurs  rappelant  par  leur  struc- 
ture celle  de  l'épithélioma  de  l'estomac. 

Dans  ce  cas,  il  s'agissait  bien  évidemment  de  l'cpithéliome 
à  cellules  cylindriques  décrit  par  Bidder,  Foerster,  Virchow, 
Cornil  et  Ranvier,  Rindfleisch.  Le  néoplasme  avait  envahi, 
après  la  région  pylorique  de  l'estomac,  une  grande  partie  de 
la  petite  courbure  et  il  s'était  propagé  :  aux.  ganglions  lym- 
phatiques voisins,  à  la  tète  du  pancréas  et  au  mésentère  qui 
présentait  toute  une  série  de  petites  tumeurs  secondaires 
de  différents  volumes.  Du  côté  de  la  muqueuse  stomacale, 
au-dessous  du  pylore,  l'épithélioma  avait  provoqué  un  ramol- 
lissement inflammatoire  circonscrit.  Notons  en  passant  que 
l'ulcération  tardive  de  la  tumeur  est  en  rapport  avec  l'absence 
de  vomissements  noirs  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie, 
c'est  seulement  dans  les  deux  ou  trois  derniers  jours  que  le 
malade  a  vomi  quelques  cuillerées  d'un  liquide  brunâtre  ana- 
logue à  celui  des  vomissements  mélaniques. 

La  tumeur  n'avait  pas  oblitéré  complètement  le  pylore  qui, 
sur  le  cadavre,  laissait  encore  passer  facilement  le  petit  doigt  ; 
d'où  vient  que  les  aliments,  même  liquides,  ne  pouvaient  plus 
franchir  cet  orifice?  L'inflammation  de  la  muqueuse  avait-elle 
provoqué  un  spasme  du  pylore  ?  ou  bien  le  néoplasme  en  dé- 
formant la  région  pylorique  de  l'estomac,  en  exagérant  consi- 
dérablement l'angle  que  fait  l'estomac  avec  le  duodénum  avait- 
il  donné  lieu  à  une  espèce  d'étranglement?  Cette  deuxième 
hypothèse  est  assez  vraisemblable;  le  doigt  introduit  dans 
l'estomac  sur  le  cadavre  pénétrait  dans  un  cul-de-sac  pro- 
fond où  devaient  s'engager  aussi  les  aliments  au  moment  des 
contractions  de  l'estomac  ;  pour  trouver  l'orifice  pylorique  il 
fallait  chercher  plus  bas,  et  il  était  facile  de  s'assurer  qu'il  y 
avait  en  ce  point,  outre  un  rétrécissement  produit  par  l'infil- 
tration cancéreuse,  uil  obstacle  dû  à  la  brusque  courbure  du 
pylore.     . 

La  tumeur  du  gros  intestin  de  la  première  observation  pré- 
sente une  si  grande  analogie  de  structure  avec  cet  épithélioma 
de  l'estomac  qu'un  rapprochement  entre  ces  tumeurs  me  sem- 
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ble  légitime.  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  de  néoplasmes  déve- 
loppés dans  la  tunique  celluleuse  du  tube  digestif;  dans  les 
deux  cas,  les  tumeurs  sont  formées  il"  parunstroma  fibreux; 
2°  par  de  petites  cavités  kystiques  très-variables  de  forme  et 
de  dimensions,  tapissées  par  un  épithétium  à  cellules  cylin- 
driques, 

La  tumeur  du  gros  intestin  avait  les  apparences  d'une  tu- 
meur bénigne,  probablement  parce  que  la  mort  était  survenue 
trop  rapidement  pour  que  la  tumeur  pût  se  propager  aux  par- 
lies  voisines  ;  le  stroma  fibreux  y  était  bien  moins  abondant 
que  dans  la  tumeur  de  l'estomac,  à  première  vue  les  coupes 
donnaient  l'idée  d'un  adénome. 

L'existence  d'un  épithélium  à  cils  vibratiles  dans  quelques- 
uns  des  petits  kystes  de  la  tumeur  du  gros  intestin  pourrait 
seule  infirmer  cette  comparaison  entre  les  deux  tumeurs  ;  je 
ne  me  charge  pas  d'expliquer  cette  anomalie,  je  ne  puis  affir- 
mer qu'une  chose,  c'est  que  sur  les  pièces  fraîchement  prépa- 
rées, l'existence  de  cils  vibratiles  m'a  paru  évidente  sur  plu- 
sieurs points.  Les  préparations  conservées  depuis  longtemps 
qui  m'ont  servi  à  faire  les  dessins  1  et  2  ne  présentaient  plus 
ces  cils  avec  la  même  netteté,  tant  s'en  faut,  si  bien  que  leur 
existence  pouvait  paraître  douteuse,  c'est  pourquoi  je  ne  les 
ai  pas  représentés  sur  les  figures. 

II  est  à  remarquer  que  l'épithélioma  de  l'estomac  s'est  étendu 
aux  parties  voisines,  tantôt  en  gardant  sa  structure,  tantôt  en 
subissant  des  modifications  importantes.  Dans  l'intérieur  de 
la  couche  musculeuse  de  l'estomac,  au  milieu  même  des  fais- 
ceaux musculaires  qui  ont  conservé  leur  aspect  et  leur  forme, 
on  trouve  un  grand  nombre  de  petites  cavités  kystiques  gar- 
nies d'épithélium  cylindrique  (c,  fig.  3,  b' ,  ûg,  4}  ;  sur  certains 
points  cette  infiltration  s'étend  jusqu'au  péritoine.  Dans  les 
ganglions  lymphatiques  voisins  de  la  petite  courbure,  on  re- 
trouve également  la  structure  caractéristique  de  l'épithélioma 
de  l'estomac  ;  le  stroma  fibreux  et  les  cavités  tapissées  de  leur 
épithélium  sont,  sur  certains  points  des  ganglions,  tout  aussi 
nettement  reconnaissables  que  dans  la  tumeur  de  l'estomac 
elle-même  ;  mais  déjà  en  quelques  endroits  on  reconnaît  que 
l'épithélioma  en  changeant  de  milieu,  en  s' éloignant  de  son 
point  de  départ,  a  de  la  tendance  à  se  transformer  ;  quelques 
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u-NUwquE«i  ktc,  301) 
coupes  de  ganglions  malades  présentent  tout  à  fait  l'aspect 
du  carcinome  ;  des  mailles  allongées  constituées  par  un  slroma 
fibreux  sont  remplies  d'éléments  cellulaires  irréguliers  pres- 
sés les  uns  contre  les  autres,  il  n'y  a  plus  ni  cavité  centrale, 
ni  revêlement  épithélial  distinct  (Fig.  7). 

Les  petites  nodositées  du  mésentère  s'éloignent  davantage 
encore  de  la  structure  de  la  tumeur  mère,  on  ne  distingue  que 
des  éléments  cellulaires  disposés  concentrîquement,  pressés, 
aplatis  les  uns  contre  les  autres,  de  façon  à  rappeler  la  dispo- 
sition des  cellules  épithéliales  dans  les  globes  épidermiques 
des  cancroïdes.  Peut-être  dira-t-on  que  le  petit  nodule  que 
j'ai  ligure  (fig.  8)  n'est  pas  de  nature  cancéreuse,  qu'il  s'agit 
d'une  production  inflammatoire  ou  d'un  tubercule;  je  crois 
pouvoir  écarter  ces  deux  interprétations,  l'inflammation  ne 
donne  pas  lieu  à  des  nodosités  aussi  bien  limitées,  et  les  élé- 
ments inflammatoires  ne  se  disposent  jamais  concentrique- 
ment  avec  cette  régularité;  déplus,  les  éléments  embryonnaires 
sont  arrondis  et  plus  petits  que  n'étaient  les  éléments  des 
nodosités  dont  nous  parlons.  Quant  aux  tubercules ,  ils  pré- 
sentent une  zone  centrale  granuleuse  qui  manquait  ici  et  une 
zone  de  prolifération  plus  étendue  qu'elle  ne  l'était  sur  ces 
nodus  cancéreux.  L'examen  macroscopique  démontrait  du 
reste  péremptoirement  la  nature  cancéreuse  et  non  tubercu- 
leuse des  tumeurs  du  péritoine,  ces  tumeurs  n'existaient 
qu'au  voisinage  des  parties  malades  de  l'estomac,  elles  pré- 
sentaient un  volume  très- variable,  et  les  plus  grosses  étaient 
situées  le  long  de  la  petite  courbure,  tandis  qu'elles  allaient 
en  diminuant  de  volume  à  mesure  qu'on  s'éloignait  de  la  tu- 
meur stomacale.  Les  autres  parties  du  péritoine  étaient  par- 
faitement saines,  et  il  n'y  avait  pas  trace  de  tubercules  dans 
les  organes  abdominaux.  11  eût  été  intéressant  d'examiner  les 
tumeurs  de  gros  et  de  moyen  volume  développées  dans  le  pé- 
ritoine ;  j'ai  choisi  justement  lors  de  l'autopsie  les  tumeurs  les 
plus  petites,  afin  de  pouvoir  les  examiner  plus  facilement  et 
sans  autre  préparation  que  d'étendre  le  mésentère  sur  une 
lame  de  verre;  je  regrette  d'avoir  négligé  l'examen  des  autres 
nodosités  péritonéales  qui  contenaient  peut-être  des  éléments 
idenliques  à  ceux  de  la  tumeur  stomacale. 

En  résumé,  les  deux  faits  cités  plus  haut  doivent,  à  ce  qu'il 
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me  semble,  rentrer  dans  le  chapitre  de  l'épithéliome  à  cellules 
cylindriques,  véritable  cancroïde  des  muqueuses  stomacale  et 
intestinale.  Rindfleisch  a  dit  très-justement  :  «  Les  différentes 
variétés  du  cancer  épilhélial  pavimenteux  qui  se  rencontrent 
dans  la  partie  supérieure  du  canal  digestif,  depuis  les  lèvres 
jusqu'à  l'entrée  de  l'estomac,  sont  remplacées  à  partir  du  car- 
dia par  l'épithéliome  cylindrique.  Dans  l'estomac  ce  néoplasme 
siège  le  plus  souvent  au  voisinage  du  pylore.»(7Vaiié  d'histo- 
logie pathoi.,  traduct.,p.  389.) 


EXPLICATION  UKtà  t'IGUKES. 
PLANCHE    XVII. 

—  Epilbélioma  à  cellules  cylindriques  du  gros  intestin.  {Grossissement. 

170  diamètres.) 

n./i.  Strcwia  fibreux. 

b.b.  Potiles  cavités  kystiques  tapissées  d'épithélium  cylindrique. 

o.  Cavité  kystique  constituée  par  la  réunion  do  deux  cavitus 
plus  petites;  on  voit  encore  la  traco  de  la  cloison  intermé- 
diaire (d).  A  l'intérieur  on  trouve  des  masses  amorphes  (ee) 
qui  se  colorent  en  jaune  par  le  picrocarmînato,  tandis  que 
l'opilhélium  se  colore  on  rose.  Ces  masses  amorphes  ren- 
ferment quelques  cellules  granuleuses. 

—  EpilhOlium  d'une  des  petites  cavités  kystiques  de  la  même  tumeur 

vu  à  un  grossissement  plus  considérable  (310  diamètres), 
a. a.  Cellules  épitbélistes  cylindriques  avec  un  gros  noyau  et  un 

plateau. 
b.  Magma  renfermé  dans  le  kyste.  Quelques  éléments  cellulaires 
granuleux  à  l'intérieur. 

—  Epilhéliomn  à  cellules  cylindriques  de  l'estomac,  coupe  compronaot 

toute    l'épaisseur  de   la  paroi  stomacale.  (Grossissement,  18  dia- 
mètres.) 

A.  Muqueuse.  On  dislingue  facilement  les  glandes  on  tubes,  entre 
les  glandes,  accumulation  d'éléments  embryonnaires. 

B.  Tunique  ccllulousc  fortement  épaissie,  infiltrée  par  l'épithélioma. 

a. a.  Stroma  fibreux. 

b.b.  Petites  cavités  tapissées  d'épilhélium  cylindrique. 

C.  Tunique  musculeusc.  La  plupart  des  faisceaux  musculaires  sont 
nnvahis  par  l'épithélioma  ;  on  distingue  facilement  de  petits  kystef 
tapissés  d'épithélium  cylindrique  (ce). 

PLANCHE   XVIII. 

—  Faisceaux   musculaires   envahis   par  l'épilliciiouia.  (Grossissement, 

80  diamètres.) 

ri. s.  Stroma  fibreux. 
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b.b'.b".  Trois  faiscaux  musculaires. 

ce.  Petites  cavités  kystiques  situées  au  milieu  du  stroma  Ubreux 
de  la  tumeur. 

i/.rf.  Petites  cavités  kystiques  situées  dans  l'intérieur  des  fais- 
ceaux musculaires. 

-  Ëpithélioma  de  l'estomac.  (Grossissement,  170  diamètres.) 

a.a.  Stroma  Ilbreux  abondant  renfermant  de  nombreux  noyaux, 
o.o.  Cavités  kystiques  tapissées  d'un  épilbélium  cylindrique. 

-  Uanglion  lymphatique    envahi   par   l'épithélioma.    (Grossisssiiiciit, 

170  diamètres.) 
a.a.  Stroma  fibreux. 
b.b.  Cavités  kystiques  à  épithélïuni  cylindrique. 

-  Autre  partie  du  même  ganglion.  (Grossissement,  170  diamètres.) 

a.a.  Stroma  fibreux. 

b.b.  Mailles  remplies  d'éléments  cellulaire;. 

-  Petite   nodosité  cancéreuse  de  l'épîplooti.  (Grossissement.  170  dia- 

mètres.) 

a.  Nodosité  cancéreuse.   Éléments  uollulaircs  aplatis  et  comme 
enroulés. 

b.  Éléments  embryonnaires  d'origine  probablement  inflanimaloirr. 
ce.  Fibres  conjonctives  du  grand  épiploon  tendu  et  noyaux. 
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RECUEIL  DE  FAITS. 

I. 

NOTE  SUR  UN  CAS  DE  PARALYSIE  ASCENDANTE  AIGUË, 
par  J.   DEJEKIKE  et  «OETZ.  internes  des  hôpitaux. 

«Travail   du  laboratoire   de  pathologie    expiri mentale   el   comparée.) 


Le  £9  janvier  1816,  entre  dans  le  service  de  M.  le  Dr  Guiboul  à 
l'hôpital  Saint-Louis,  le  nommé  {'.relit  {Philêinon),  rtgé  de  45  ans,  me- 
nuisier. Le  malade  nous  donne  les  renseignements  suivants  sur  ses 
antécédents,  le  jour  même  de  son  entrée  :  A  l'âge  de  8  ans,  il  a  eu 
une  lièvre  typhoïde;  il  y  a  quatorze  ans,  il  contracta  un  chancre,  à  la 
suite  duquel  il  aurait  eu  un  mal  de  gorge  qui  a  nécessite  plusieurs  cau- 
térisations successives  avec  le  nitrate  d'argent.  Depuis  lors,  pas  de 
manifestation  syphilitique,  si  ce  n'est,  il  y  a  deux  ans,  des  accidents 
cérébraux  sur  la  nature  desquels  il  s'explique  mal  et  qui  auraient  été 
caractérisés  par  une  céphalalgie  assez  vive,  des  vertiges  et  une  diplo- 
pie  qui  persista  pendant  deux  mois  el  demi.  Le  malade  n'a  pas  suivi 
do  traitement  spécifique  et  s'est  bien  porté  depuis  cette  époque.  A  son 
entrée  dans  le  service,  salle  Saint-Charles,  lit  n"  8,  il  se  plaint  de 
douleurs  vives  dans  les  deux  jambes  et  dans  les  deux  bras,  mais 
elles  ne  l'empêchent  pas  de  se  servir  de  ses  membres  ;  du  reste,  le  ma- 
lade s'est  rendu  à  pied  ù  l'hôpital.  Ces  douleurs  semblent  occuper 
surtout  les  os  et  présenter  une exncerbation  nocturne;  comme  la  tem- 
pérature est  normale  et  que  le  malade  ne  présente  pas  d'autres 
symptômes  morbides,  on  pense  avoir  affaire  a  des  douleurs  osléo- 
copes  rattachées  à  la  syphilis  contractée  il  y  a  quatorze  ans.  On  pres- 
crit deux  grammes  d'iodurc  do  potassium.  Le  lendemain,  30  janvier, 
les  douleurs  sont  très-vives,  surtout  dans  les  membres  inférieure, 
qui  sont  en  outre  le  siège  de  fourmillements  ;  en  même  temps,  on 
constate  une  fièvre  asset  intense  39°;  la  douleur  est  si  vive  que  le  ma- 
lade ne  pout  faire  aucun  mouvement.  En  présence   de  ces   accidents, 
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et  surtout  de  la  lièvre,  on  pense  ù  une  attaque  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu  et  on  prescrit  1  gr.  50  de  sulfate  de  quinine. 

Le  St  janvier,  l'état  est  à  peu  près  le  même;  la  fièvre  persiste,  tes 
douleurs  sont  aussi  fortes.  Le  malade  n'a  pu  uriner  depuis  24  heures, 
malgré  ses  efforts  ;  la  vessie  est  distendue;  on  retire  deux  litres  en- 
viron par  le  cathétérisme. 

Le  1"  février,  nous  constatons,  à  la  visite  du  matin,  que  le  malade 
est  atteint  d'une  paraplégie  complète.  Tout  mouvement  volontaire  des 
membres  inférieurs  est  impossible  :  en  fléchissant  la  jambe  sur  la 
cuisse  et  celle-ci  sur  le  bassin,  et  en  invitant  le  malade  à  l'étendre,  il 
ne  peut  y  parvenir  malgré  tous  ses  efforts  ;  à  peine  constate-t-on  quel' 
ques  contractions  des  muscles  de  la  partie  antérieure  de  la  cuisse.  Les 
mouvements  réflexes  ne  sont  pas  exagérés. 

i.a  rétention  d'urine  continue  ,  le  cathétérisme  qui  n'a  pas  été  prati- 
qué depuis  la  veille  donne  issue  à  500  grammes  d'urine  environ  ;  la 
paralysie  de  la  vessie  est  complète,  si  l'on  en  jnge  par  le  peu  d'impul- 
sion du  liquide  qui  n'est  pas  projeté  en  avant,  mais  tombe  perpendi- 
culairement à  la  direction  de  la  sonde  et  sens  force. 

Depuis  trois  jours,  le  malode  n'a  pas  eu  de  garde-robe;  il  y  aurait 
donc  en  même  temps  paralysie  du  rectum. 

La  seosi bilité  tactile  est  absolument  intacte  pour  les  membres  infé- 
rieurs ;  il  en  est  de  même  pour  la  sensibilité  à  la  chaleur  et  au  froid.  Le 
malade  accuse  une  sensation  de  froid  dans  les  pieds  et  dans  les  jambes. 
La  mobilité  des  membres  supérieurs  paraît  être  légèrement  diminuée  : 
le  malade  serre  la  main  avec  peu  de  force,  mais  il  exécute  tous  les 
mouvements  qu'il  désire  sans  difficulté.  La  sensibilité  est  normale 
également.  La  langue  se  meut  facilement  dans  tous  les  sens.  Aucun 
trouble  du  côté  de  la  vue  ;  les  pupilles  sont  égales  et  sans  déformation. 
L'intelligence  est  absolument  intacte;  le  malade  répond  k  toutes  les 
questions  qu'on  lui  pose  (il  ne  souffre  pas)  ;  l'exploration  du  racliîs  ne 
montre  aucun  point  douloureux  :  pendant  la  nuit,  le  malade  a  eu  un 
peu  d'agitation  et  un  sentiment  d'inquiétude  dont  il  rend  très-bien 
compte.  La  température  est  à  38,5".  En  présence  de  ces  symptômes 
d'origine  médullaire  évidemment,  on  prescrit  des  ventouses  scarifiées 
à  la  région  lombaire  et  un  large  vésicatoire  au  même  point.  On  con- 
tinue le  sulfate  de  quinine. 

2  février.  —  La  nuit  a  été  assez  agitée,  mais  sans  délire:  le  malade 
a  uriné  spontanément  {?);  la  sonde  introduite  dans  la  vessie  ne  donne 
pas  de  liquide.  La  paraplégie  a  encore  augmenté  ;  les  contractions  mus- 
culaires si  faibles,  notées  la  veille  dans  le  membre  inférieur,  n'existent 
plus.  En  outre,  le  membre  supérieur  est  frappé  de  paralysie  déjà  de- 
puis la  veille  ;  le  malade  ne  peut  lever  les  bras,  ni  serrer  les  doigts, 
La  sensibilité  estintacte;  l'intelligence  normale;  la  respiration  régu- 
lière; le  poule  à  96*;  la  température  A  38<>.  L'auscultation  du  coeur  et  des 
poumons  ne  donne  rien.  Nouveau  vésicatoire  le  long  du  rachîs.  Le 
soir,  mêmes  symptômes  :  P.  100.  T.  38.  Incontinence  de  l'urine,  qui 
3'éconle  goutte  à  goutte. 
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3  février.  —  L'état  a  empiré  :  à  côté  des  accidents  paralytiques  des 
quatre  membres  et  de  la  vessie,  constatés  hier,  on  observe  une  an- 
goisse extrême,  une  cyanose  assez  prononcée  de  la  face,  une  dyspnée 
assez  intense  ;  30  respirations  à  la  minute.  Le  pouls  est  fréquent,  106, 
faible,  régulier. 

L'intelligence  est  toujours  intacte,  mais  le  malade  est  fort  inquiet  : 
à  l'auscultation,  on  entend  dans  les  deux  poumons  de  nombreux  râles 
trachéaux.  A  midi,  la  dyspnée  est  encore  plus  forte  ;  on  couvre  la  poi- 
trine de  ventouses  sèches. 

Le  soir,  à  4  heures,  le  malade  meurt  par  asphyxie. 

Autopsie  faite  le  6  février. 

Les  poumons  sont  assez  fortement  congestionnés,  pas  de  lésions  tu- 
berculeuses. 

Les  différents  viscères  ne  présentent  à  l'œil  nu  aucune  altération 
appréciable. 

Le  cerveau  ne  présente  pas  d'altérations. 

Examen  (fe  la  moelle  épinière.  —  A  l'œil  nu,  la  moelle  épinière  ne 
présente  aucune  altération,  sa  consistance  est  normale  dans  toute  son 
étendue  ;  sur  les  coupes  pratiquées  à  différentes  hauteurs  on  ne  con- 
state rien  de  particulier,  si  ce  n'est  un  peu  de  congestion  de  la  partie 
antérieure  de  la  substance  grise. 

Rien  du  coté  des  méninges  ni  du  canal  rachidien. 

Examen  histologique  ; 

Après  deux  mois  de  séjour  dans  l'acide  chromique,  on  pratique  des 
coupes  qui,  colorées  par  le  carmin,  traitées  ensuite  par  l'alcool  absolu 
et  l'essence  de  girofles,  sont  montées  dans  le  baume  de  Canada.  Les 
coupes  ont  été  pratiquées  à  des  distances  très- rapprochées  les  unes 
des  autres,  et  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 

A  la  région  lombaire,  examinée  dans  toute  son  étendue,  la  moelle  se 
présente  avec  des  caractères  absolument  normaux,  la  névroglie  n'a 
subi  aucune  altération,  nulle  part  on  ne  voit  de  multiplication  de 
noyaux. 

Les  vaisseaux  sont  dilatés,  et  leur  gaine  lymphatique  présente  comme 
d'habitude  quelques  globules  blancs  dans  son  intérieur. 

Les  cordons  antéro- latéraux  et  postérieurs  ne  présentent  aucune  al- 
tération, pas  d'hypertrophie  des  cylindre-axes  des  tubes  nerveux. 

La  substance  grise  est  absolument  saine,  les  noyaux  de  la  névroglie 
ne  sont  pas  plus  nombreux  qu'à  l'état  normal,  le  canal  central  n'est 
pas  dilaté. 

Les  cellules  de  la  substance  grise  ne  présentent  rien  de  particulier 
et  sont  absolument  saines,  toutes  sont  munies  d'un  noyau  et  d'un  nu- 
cléole et  de  prolongements,  elles  se  colorent  très-facilement  par  le 
carmin. 

Nulle  part  on  ne  voit  ces  éléments  présenter  les  déformations  si  ca- 
ractéristiques que  l'on  observe  dans  la  myélite  aiguë,  gonflement  et 
hypertrophie  de  la  cellule,  transformation  vitreuse,  perte  de  ses  pro- 
longements, etc.,  etc.  (Charcot,  Hayem).  On  observe  bien,  il  est  vrai, 


*  Google 


de  loin  en  loin,  et  seulement  sur  quelques  préparations,  une  cellule 
renflé')  par  une  substance  d'aspect  colloïde,  substance  qui  ne  se  colore 
pas  par  le  carmin,  comme  le -reste  de  l'élément,  mais  cette  cellule, 
outre  ses  prolongements,  a  conservé  son  noyau  et  son  nucléole,  et 
comme  l'on  peut  dire  qu'il  n'y  a  pas  de  moelle  saine  où  l'on  no  ren- 
contre quelques  éléments  ainsi  modifiés,  on  ne  peut,  dans  l'espèce, 
regarder  cela  comme  une  altération  véritable,  si  c'en  est  une,  ce  qui 
n'est  point  démontré,  le  nombre  de  ces  éléments  ainsi  modifiés  que  l'on 
rencontre  seulement  sur  quelques  préparations,  et  en  examinant  les 
cellules  pour  ainsi  dire  une  à  une,  est  si  faible,  comparativement  aux 
cellules  saines,  qu'il  n'y  a  véritablement  pas  lieu  d'en  tenir  compte,  et 
l'on  peut  résumer  l'état  des  cellules  à  la  région  lombaire  en  disant 
qu'ailes  sont  absolument  saines. 

L'examen  de  la  région  dorsale  et  celui  de  la  région  cervicale  n'a 
donné,  comme  pour  la  région  lombaire,  que  des  résultats  absolument 
négatifs,  nulle  part  on  ne  voit  l'indice  d'un  processus  irrilatif  ou  in- 
flammatoire. 

L'examen  des  racines  n'a  pas  été  Tait  à  l'état  frais,  on  n'a  examiné 
que  quelques  fragments  d'une  racine  antérieure  de  la  région  cervicale 
à  sa  partie  moyenne,  cet  examen  fait  après  macération,  dans  l'acide 
ohroiuique  n'a  pas  donné  de  résultats  bien  nels,  on  a  pu  cependant 
constater  sur  un  certain  nombre  de  tubes  nerveux  une  altération  con- 
sistant eu  un  état  d'atrophie  assez  marquée  avec  multiplication  des 
noyaux  do  tissu  conjonctif  intertubutaire.  Celte  altération  ne  se  voyait 
que  sur  un  très-petit  nombre  de  lubes  nerveux,  les  autres  étaient 
sains. 

Le  bulbe  rachidien  n'a  pas  été  examiné  au  microscope. 

(Test  Landry1  qui,  le  premier,  attira  l'attention  sur  un  ensemble 
symptomatique  ayant  un  grand  nombre  de  points  de  ressemblance  avec 
la  myélite  aiguë,  il  désigna  ce  syndrome  sous  le  nom  de  paralysie  ascen- 
dante aiguë  sans  lésions  médullaires.  Il  est  vrai  qu'à  l'époque  où  il  publia 
son  travail  on  se  contentait  d'examiner  la  moelle  à  l'œil  nu,  moyen  ab- 
solument insuffisant,  comme  on  le  sait  actuellement,  et  n'ayant  aucune 
valeur  scientifique.  Celte  insuffisance  d'examen  contribua  pour  beau- 
coup, dans  ces  dernières  années,  k  faire  mettre  en  doute  l'existence  de 
celte  forme  de  paralysie  et  à  la  faire  rentrer  dans  la  catégorie  des 
myélites  aiguës.  Il  n'en  est  rien  cependant,  la  paralysie  ascendante 
existe  réellement  et  doit  avoir  sa  place  dans  la  nosologie;  des  obser- 
vations, peu  nombreuses  il  est  vrai,  mais  dans  lesquelles  l'examen 
histologique  de  la  moelle  a  été  fait  avec  la  rigueur  et  la  précision  que 
les  progrès  de  la  technique  histologique  actuelle  permettent  d'obtenir, 
démontrent  très-nettement  l'existence  de  cette  affection.  L'une  de  ces 
observations,  due  a  M.  le  professeur  Vulpian,  et  consignée  dans  la 
thèse  de  Chalvet1,  concerne  un  homme  d'une  cinquantaine  d'années 
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qui  succomba  en  quelques  jours  ;  l'examen  histologique  de  la  moelle 
épinière  ne  démontra  rien  d'anormal,  les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures, en  particulier,  étaient  aussi  saines  que  possible.  Les  deux  an- 
tres observations  connues  actuellement  sont  dues  :  l'nne  à  M.  Pelle- 
grino  Lévi  ■  ;  dans  ce  cas,  la  moelle  examinée  par  M.  Cornil  était 
saine  ;  l'autre  est  due  à  M.  Hayem  *  ;  comme  dans  les  cas  précédents, 
la  moelle  ne  présentait  aucune  altération  appréciable  au  microscope. 

Nous  ne  mentionnons  pas  l'observation  de  Kiener,  relatée  dans  la 
thèse  de  Chalvet  ;  dans  ce  cas,  les  cellules  de  la  substance  grise  pré- 
sentaient des  altérations  qui  doivent  faire  rentrer  cette  observation 
dans  la  classe  des  myélites  aiguës  centrales. 

Le  cas  qui  fait  l'objet  de  la  présente  note  est  tout  à  fait  analogue  aux 
cas  précédents.  Un  homme  adulte,  bien  portant  jusqu'alors,  entre  à 
l'hôpital  pour  des  douleurs  vagues  dans  les  membres  inférieurs  ;  le 
surlendemain  de  son  entrée,  il  est  pris  de  paralysie  des  membres  in- 
férieurs; cette  paralysie  progresse  rapidement  et  le  tue  en  moins  de 
4  jours  par  asphyxie. 

Cette  marche  si  rapide  de  l'affection  est  notée  dans  la  plupart  des 
observations  ;  dans  l'espèce,  elle  a  peu  de  valeur  pour  la  différencier 
cliniquement  de  la  myélite  aiguë,  celle  dernière  affection  pouvant  ame- 
ner une  terminaison  fatale  dans  un  temps  aussi  court  ;  mais  il  y  a 
d'autres  symptômes  qui  peuvent  servir  ù  différencier  les  deux  affec- 
tions, l'état  de  la  sensibilité  et  les  altérations  trophiques. 

La  sensibilité  est  toujours  profondément  modifiée  dans  la  myélite, 
dans  la  paralysie  ascendante  elle  est  le  plus  souvent  conservée  ou  peu 
altérée  ;  dans  le  cas  actuel,  la  sensibilité  était  absolument  intacte  dans 
ses  différents  modes  et  a  persisté  intacte  jusqu'au  dernier  moment. 

Les  troubles  trophiques,  si  fréquents  dans  les  myélites,  manquent 
dans  la  paralysie  ascendante,  comme  nous  l'avons  observé  sur  notre 
malade. 

C'est  donc  sur  l'état  de  la  sensibilité,  qui  est  intacte  ou  peu  modifiée, 
et  sur  l'absence  de  troubles  trophiques  dans  la  paralysie  ascendante, 
tandis  qu'ils  sont  très-fréquents  sinon  constants  dans  la  myélite  aiguë, 
qu'il  faudra  se  baser  pour  chercher  à  établir  un  diagnostic  entre  ces 
deux  affections  qui  présentent  cliniquement  tant  de  points  de  ressem- 
blance ;  on  a  aussi  invoqué  l'état  de  la  contractilité  musculaire  qui, 
profondément  modifiée  dans  la  myélite  centrale,  serait  conservée  dans 
la  paralysie  ascendante. 

lia  contractilité  éleclro -musculaire  est,  on  te  sait,  en  rapport  intime 
avec  l'état  anatomique  des  muscles;  dès  que  ceux-ci  sont  privés  de 
l'influence  qu'exerce  Bur  eux,  à  l'état  normal,  la  moelle  épinière  par 
l'intermédiaire  des  cellules  des  cornes  antérieures,  ils  subissent  des 
altérations  de  structure  aboutissant  a  l'atrophie  et  caractérisées  clini- 
quement, dès  le  début,  par  la  diminution  de  leur  contractilité.  Dans  la 

<  Pellegriao  Lévi,  Archives  de  médecine,  1868. 

•  Hayem,  Société  médicale  oTémuIitioa,  S'  séria,  t.  II. 
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paralysie  ascendante,  les  cellules  des  cornea  antérieures  étant  intactes  . 
histologiquement,  la  contractilité  musculaire  serait  respectée,  ainsi  que 
cela  est    noté  dans  plusieurs  des  observations  rapportées  par  les  au- 
teurs. 

Mais  bien  que  la  moelle  épinière  dans  son  ensemble,  et  que  les  cel- 
lules de  l'axe  gris  en  particulier  présentent  leurs  caractères  normaux, 
il  y  a  cependant  une  modification  quelconque,  de  nature  physico-chi-  , 
inique  peut-être,  qui  supprime  la  fonction  des  éléments  nerveux  tout 
en  respectant  leur  forme  extérieure  ;  c'est  du  moins,  pour  le  moment, 
la  seule  hypothèse  qui  nous  paraisse  rendre  compte  de  l'absence  de 
lésions  appréciables  à  nos  moyens  actuels  d'investigation. 

Nous  devons  cependant  faire  des  réserves  sur  le  mode  de  produc- 
tion de  la  paralysie  dans  le  cas  actuel  ;  en  effet  nous  avons  constaté  . 
l'altération  d'un  certain  nombre  de  tubes  nerveux  d'une  racine  anté- 
rieure à  la  région   cervicale,  et  il  serait  possible  que  des   altérations 
semblables  eussent  été  observées  sur  d'autres  racines  si  l'examen  en   . 
eût  été  fait,   c'est  sur  ce  point  spécialement   que  devront  porter  les 
recherches  dans  les  cas  analogues  au  notre,  car,  si  l'on  vient  ù  trou-   , 
ver  des  altérations  des  racines  antérieures  dans  les  différentes  régions 
de  la  moelle,  la  paralysie  ascendante  aiguë  sera  alors  expliquée  d'une 
façon  beaucoup  plus  rationnelle. 


PARALYSIE  GENERALE.  —  TROUBLES  TROPHIQUES  CU- 
TANÉS, PEMPHIGUS.  —  LÉSIONS  DE  LA  MOELLE  ET 
DES  EXTRÉMITÉS  NERVEUSES  PÉRIPHÉRIQUES, 

par  J.  DEJEUNE,  interne  des  hôpitaux. 


{Travail  du  laboratoire  de  pathologie  expérimentale  et 


La  nommée  X...,  agéo  de  27  ans,  est  entrée  le  2i  décembre  18m  dans 
le  service  de  M.  le  Dr  Hardy,  salle  Saint-Jean  ;  nous  la  trouvons  dans 
l'état  suivant  en  prenant  le  service  le  1"  janvier  1876  : 

C'est  une  femme  d'apparence  frêle,  très-amaigrie  ;  elle  est  dans  un 
décubitus  dorsal  permanent,  ne  peut  se  lever  ;  pas  d'attitude  vicieuse 
des  membres. 

Interrogée  sur  le  début  et  la  marche  do  l'affection,  elle  ne  donne  que 
des  renseignements  à  peu  près  nuls;  les  parents  interrogés  à  cet  égard 
nous  apprennent  qu'elle  est  malade  depuis  18  mois,  que  la  maladio  a 
progressé  peu  à  peu  à  partir  de  cette  époque;  avant  le  début  de    sa 
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maladie  elle  n'aurait  suivant  eux,  jamais  présenté  aucun  phénomène 


La  malade  présente  des  phénomènes  remarquables  du  ooté  de  la 
motilité  et  de  la  sensibilité,  ainsi  que  du  coté  de  la  parole. 

Au  moment  de  son  entrée,  la  marche  était  encore  possible,  actuelle- 
ment elle  ne  peut  quitter  le  lit,  et  l'on  peut  constater  par  l'examen  direct 
que  la  force  musculaire  des  membres  inférieurs  est  notablement  dimi- 
nuée, les  masses  musculaires  sont  diminuées  de  volume,  mais  d'une 
façon  uniforme  et  l'on  ne  constate  pas  d'atrophie  notable.  Il  n'y  a  pas 
d'ataxie  dans  les  mouvements,  mats  on  note  un  symptôme  particulier 
lorsque  l'on  dit  à  la  malade  d'élever  le  membre  au-dessus  du  lit,  c'est 
un  tremblement  général  de  tout  le  membre  lui  imprimant  une  série  de 
petites  oscillations  dans  le  sens  vertical,  ce  tremblement  n'est  point 
spontané,  il  ne  se  montre  que  pendant  les  mouvements  volontaires. 

Les  membres  supérieurs  présentent  le  même  phénomène;  à  l'état  de 
repos  on  ne  constate  aucun  mouvement;  si  l'on  dit  à  la  malade  d'éten- 
dre les  bras  et  de  les  tenir  en  l'air,  aussitôt  le  tremblement  se  mani- 
feste, il  augmente  d'intensité  dans  l'accomplissement  d'un  mouvement 
et  lorsque  la  main  approche  du  but  désigné. 

La  sensibilité  générale  est  également  modifiée,  il  existe  de  l'anes- 
Ihésie  à  un  degré  assez  prononcé  sur  tout  le  tégument  cutané,  il  y  a 
aussi  une  analgésie  et  une  thermo-anesthésie  marquées. 

La  parole  est  modifiée,  la  malade  scande  ses  mots  lentement  et  par 
syllabes,  la  langue  est  agitée  par  un  tremblement  fibrillaire  lorsque 
l'on  dit  à  la  malade  de  la  sortir  de  sa  bouche,  le  regard  est  fixe  et  in- 
différent, l'intelligence  est  profondément  atteinte;  la  malade  ne  répond 
pas  à  la  plupart  des  questions  ou  bien  répond  des  mots  sans  suite. 
Lorsqu'on  la  fait  causer  on  constate  des  tressaillements  dans  lesmua- 
clés  de  la  face  et  en  particulier  dans  les  releveurs  des  commissures. 

10  janvier.  La  malade  s'affaisse  de  plus  en  plus,  elle  est  gâteuse. 
Eschare  huileuse  au  niveau  du  sacrum  par  contact  des  matières. 

La  prononciation  est  inintelligible. 

25  janvier.  A  la  visite  du  matin,  on  constate  sur  les  3  avant-bras  la 
présence  d'une  éruption  de  bulles  de  pemphigus  ;  ces  bulles  sont  assez 
volumineuses,  elles  ont  de  0,01  à  0,03»  dans  leur  plus  grand  diamè- 
tre, elles  contiennent  nn  liquide  citrin.  Leur  nombre  est  d'une  dizaine 
environ,  la  malade  est  dans  un  tel  étal  d'affaissement,  que  l'on  ne  peut 
savoir  si  cette  éruption  a  été  accompagnée  de  phénomènes  doulou- 
reux. 

27  janvier.  Apparition  d'une  éruption  semblable  sur  les  jambes,  cel- 
les des  avants-bras  commencent  à  s'affaisser. 

31  janvier.  La  malade  meurt  dans  l'après-midi,  après  avoir  été  48  heu- 
res dans  le  coma. 

Autopsie.  40  heures  après  la  mort. 

Les  poumons  présentent  à  leur  sommet  des  noyaux  tuberculeux  avec 
de  la  pneumonie  interstitielle,  pas  de  cavernes.  Congestion  hypoatati- 
que  de  leurs  bases. 
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Le  cœur  est  de  petit  volume,  pas  de  lésions  val  vu  la  ires.  Le  Foie  est 
gras,  les  reins  et  la  rate  ne  paraissent  pas  altérés. 

Encéphale.  Rien  à  noter  du  côté  de  la  botte  crânienne  ni  de  la  dure- 
mère. 

La  pie-mère  est  très-vascularisée  et  épaissie  sur  les  lobes  frontaux, 
elle  présente  même  une  teinte  ecohymo tique,  à  ce  niveau,  et  surtout  sur 
les  circonvolutions  frontale  ascendante  et  pariétale  antérieure,  elle  est 
1res- adhérente  à  la  substance  grise  des  circonvolutions,  cette  substance 
grise  est  très-injectée  et  n  perdu  de  sa  consistance  normale.  Cette 
adhérence  de  la  pie-mère  avec  la  substance  cérébrale  no  se  voit  que 
sur  les  lobes  frontaux  et  pariétaux,  elle  manque  à  la  base  do  l'encé- 
phale et  sur  le  lobe  occipital. 

Dilatation  du  ventricule  latéral  gauche  par  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien. 

Bien  du  côlé  des  ganglions  cérébraux  et  de  la  masse  blanche,  le 
cervelet  ne  présente  pas  d'altération. 

Les  nerfs  crâniens  ne  présentent  rien  de  particulier,  il  n'y  a  pas  de 
granulations  llbreuses  sur  l'épendyine, 

La  moelle  épinière  et  les  méninges  ne  présentent  à  l'œil  nu  aucune 
espèce  d'altération. 

Examen  histologique. 

L'examen  bis  to  logique  a  porté  sur  les  bulles  de  pemphigus,  sur  les 
nerfs  cutanés,  sur  la  moelle  épinière  et  le  bulbe  rachidien. 

L'examen  de  la  peau  au  niveau  des  bulles  a  été  fait  de  la  façon  sui- 
vante :  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-culané  enlevés,  le  tissu  cel- 
lulaire fut  ensuite  soigneusement  détaché  de  la  face  pro fonde  da  derme 
et  plongé  dans  l'acide  osmique  à  1/100  pendant  24  heures,  puis  dans  le 
picrocarminate  d'ammoniaque  pendant  un  temps  égal.  Lavé  ensuite  à 
l'eau  distillée  il  fut  dissocié  en  petits  fragments.  On  obtint  ainsi  un 
grand  nombre  de  préparations  dont  un  certain  nombre  contenaient  des 
tubes  nerveux.  Ces  tubes  se  présentent  pour  la  plupart  avec  des  ca- 
ractères d'altération  très- évidents.  Au  lieu  d'apparaître  sous  forme  de 
filaments  cylindriques  colorés  en  noir  par  l'acide  osmique  et  entre- 
coupés de  distance  en  distance  par  les  étranglements  annulaires,  avec 
un  noyau  unique  dans  chaque  étranglement,  les  tubes  ont  pris  un  as- 
pect spécial  ;  ils  sont  diminués  de  diamètre  sur  des  points  et  renflés 
sur  d'autres,  apparence  due  à  la  segmentation  de  la  myéline,  qui,  au 
lieu  d'être  continue  comme  à  l'état  normal,  est  fragmentée,  réduite  en 
blocs  arrondis  et  en  gouttelettes  qui  réunis  sur  certains  points  de  la 
longueur  du  tube  contribuent  à  lui  donner  une  apparence  miniliforme. 
Entre  les  amas  de  la  myéline  fragmentée,  la  gaine  de  Schvann  reve- 
nue sur  elle-même  contient  une  matière  de  nature  protoplasmique  se 
colorant  en  jaune  sous  l'influence  du  picrocarmin.  Les  noyaux  ne  sont 
pas  très-manifestement  augmentés  de  nombre  ;  quant  au  cylindre-axe, 
il  a  complètement  disparu  dans  les  tubes  altérés  (%.  1). 

Ces  altérations,  analogues  comme  degré  à  celles  que  l'on  observe  du 
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15*  au  tO*  jour  et  plus  tard  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  sec- 
tionné, se  rencontraient  dans  la  majorité  des  tubes  nerveux  siégeant 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  sous-jacent  aux  parties  de  ta  peau 
qui  étaient  le  siège  de  l'éruption  huileuse. 

Quant  aux  bulles,  elles  étaient  constituées,  comme  l'a  démontré  M.  le 
professeur  Vutpian,  par  un  exsudât  siégeant  dans  la  couche  de  Mal- 
pighi  dont  la  couche  cellulaire  la  plus  profonde  était  restée  adhérente 
au  derme.  Les  noyaux  des  cellules  de  la  couche  de  Malpighi  avaient  subi 
la  transformation  vésicule  use. 


L'examen  histologique  de  la  moelle  épinicre  a  été  pratiqué  après  un 
séjour  de  3  mois  dans  l'acide  chromique. 

Après  le  durcissement,  l'examen  à  l'œil  nu  ne  démontre  aucune  al- 
tération; cependant  en  Taisant  agir  du  carmin  surlos  coupes  on  peut 
noter  déjà  une  élection  do  coloration  particulière  pour  les  cordons  an- 
léro-latéraux. 

An  microscope  on  constate  des  particularités  très-remarquables.  A 
partir  de  la  première  paire  cervicale  jusqu'à  la  partie  inférieure  du 
renflement  lombaire,  on  constate  une  sclérose  bilatérale  des  cordons 
latéraux,  parfaitement  symétrique  et  semblable  des  deux  côtés  de  la 
moelle  et  diminuant  d'étendue  à  mesure  que  l'on  examine  des  parties 
plus  inférieures  de  cet  organe. 

C'est  à  la  région  cervicale  de  la  I"  à  la  8*  paire  environ  que  la  lé- 
sion se  montre  avec  les  caractères  le  plus  tranchés.  En  examinant  une 
coupe  de  cette  région  à  un  faible  grossissement  (30*),  on  constate  de 
la  façon  la  plus  nette  que  la  partie  interne  de  chaque  cordon  antéro- 
latéral  se  colore  par  le  carmin  beaucoup  plus  que  sa  partie  externe  ; 
cette  dernière  ou  couche  corticale  des  cordons  est  saine  dans  l'éten- 
due de  0,001-. 

Cette hyperplasie  conjonctive  se  délimite  de  la  façon  suivante:  par- 
tie de  la  moitié  externe  de  la  corne  antérieure,  elle  se  dirige  en  arrière 
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en  décrivant  une  courbe  à  convexité  externe,  parallèle  au  cordon  an- 
téro-latéra)  dont  elle  se  rapproche  sans  aller  jusqu'à  sa  périphérie  et 
vient  se  terminer  sur  la  corne  postérieure  au  niveau  de  la  substance 
gélatineuse  de  Roltmdo.  Par  sa  partie  interne  elle  se  confond  sans 
ligne  de  démarcation  apparente  avec  la  substance  grise  des  cornes 
antérieure  et  postérieure  {Bg.  2  et  3). 


I.a  limitation  du  processus  est  parfaitement  symétrique  des  deux 
côtés,  et  la  lésion  ne  parait  pas  plus  avancée  d'un  côté  que  de  l'autre. 
En  effet,  en  examinant  les  points  altérés  à  un  fort  grossissement, 
on  note  un  épais issement  hyperplasique  des  fibrilles  de  la  névroglie 
ayant  abouti  à  la  compression  des  tubes  nerveux,  qui  par  place  ont 
complètement  disparu,  mais  sont  pour  la  plupart  atrophiés,  très- 
diminués  de  volume  et  même  réduits  à  leur  cylindre-axe.  Toute  la 
couche  corticale  des  cordons  antéro-latëraux  est  dans  un  état  d'intégrité 
absolue  ;  la  pie-mère  est  peut-être  un  peu  épaissie  sur  toute  la  péri- 
phérie de  la  moelle  dans  celle  région. 

La  partie  interne  des  cordons  antérieurs  est  absolument  saine  dans 
toute  la  longueur  de  la  moelle. 

A  mesure  que  l'on  examine  des  parties  de  la  moelle  en  descendant 
vers  son  extrémité  inférieure,  on  voit  le  processus  scléreux  s'atténuer 
et  se  localiser  dans  le  cordon  latéral  en  so  rapprochant  de  la  partie 
postérieure  de  ce  cordon.  Sur  les  coupes  portant  sur  les  dernières  pai- 
res cervicales,  on  voit  la  sclérose  abandonner  le  cordon  antérieur  peu 
à  peu.  A  la  région  dorsale  supérieure  il  y  a  encore  sur  quelques  cou- 
pes, participation  au  processus  de  la  partie  postérieure  du  cordon 
antérieur,  mais  à  la  partie  moyenne  et  inférieure  ce  cordon  estindemue 
et  la  sclérose  est  limitée  au  cordon  latéral  sans  jamais  toutefois  attein- 
d  re  sa  périphérie,  pas  plus  qu'à  la  région  cervicale. 

Enfin  à  la  région  lombaire,  la  lésion  quoique  existant  toujours,  est 
très-atténuée  et  n'est  plus  représentée  que  par  une  petite  plaque  aelé- 
reuse  siégeant  à  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral.  Mais  quoique 
«'atténuant  à  mesure  quo  l'on  descend  dans  la  moelle,  le  processus 
n'en  est  pas  moins  toujours  identique  des  deux  cotés  comme  localisa- 
tion et  comme  intensité. 

Les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  sont  absolument  sains  dans 
toute  leur  étendue. 

La  substance  grise  ne  présente  aucune  altération,  les  cellules  se  pré- 
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sentent  partout  ama  tsars  car-aclèi-e»  normaux,  la  névroglie  est 
intacte.  Le  canal  central  est  égnieraest  sain. 

Le  bulbe  rachidien  présente  des  altérations  semblables  è  celles  de  la 
moelle,  les  pyramides  sont  sclérosées  dans  leurs  2/8  postérieurs  ;  le  1/3 
antérieur  étant  respecté.  On  peut  suivre  cet  état  seléreux  dans  les 
faisceaux  pyramidaux  jusqu'à  l'étnge  supérieur  de  la  protubérance. 

Le  nerf  hypoglosse  ne  présentait  aucune  lésion  de  ses  racines,  ni 
de  son  noyau  d'origine. 

Dans  l'observation  que  nous  venons  de  rapporter  il  7  a  deux  faits 
intéressants  à  noter,  à  savoir  l'existence  d'une  lésion  ecléreuse  de  la 
moelle  épinière  localisée  d'une  façon  systématique  à  une  partie  de  cet 
organe  d'une  part,  et  d'autre  part,  l'apparition  de  troubles  trophiques 
avec  lésions  des  extrémités  périphériques  des  tubes  nerveux  correspon- 

l.a  sclérose  latérale  symétrique  a  été  signalée  dans  la  paralysie  géné- 
rale progressive  (Westphal),  bornée  aux  cordons  blancs,  elle  n'affecte 
pas  comme  dans  la  forme  amyotrophique  la  nutrition  des  muscles  et  se 
traduit  cliniquement  par  de  la  parésie  plus  ou  moins  marquée  et  de  la 
contracture  (Charcot);  dans  le  cas  actuel  la  contracture  faisait  défaut  et 
l'on  constatait  à  l'occasion  des  mouvements  volontairesdes  membres  su- 
périeurscl  inférieurs,  un  tremblement  très-marqué, qui  allait  toujours  en 
augmentant  d'amplitude  jusqu'à  ce  que  le  mouvement  cessât  ou  que  le 
membre  atteignît  le  but  désigné.  Ce  tremblement  qui  ne  se  montrait 
que  pendant  les  mouvements  volontaires,  était  si  prononcé,  qu'il  Ht 
penser  un  moment  à  une  sclérose  en  plaques  à  forme  cérébro-spinale. 

Celte  sclérose  symétrique,  en  tous  points  semblable  à  celle  que 
pourrait  produire  une  lésion  des  2  capsules  internes,  est-elle  sponta- 
née, protopalliique,  développée  en  même  temps  que  la  lésion  cérébrale 
et  sous  la  même  influence  que  cette  dernière,  ou  bien  n'est-elle  qu'une 
double  sclérose  descendante  consécutive  aux  altérations  des  lobes 
frontaux  (a  Itéra  lions  qui,  comme  nous  l'avons  dit,  étaient  très-marquées 
au  niveau  des  circonvolutions  frontale  ascendante  et  pariétale  anté- 
rieure), c'est  une  question*,  soulever  mais  difficile  à  résoudre;  d'au- 
tant plus  que  dans  le  cas  actuel,  n'ayant  pas  fait  l'examen  hislologique 
de  la  capsule  interne  (qui  paraissait  saine  à  l'oeil  nu),  il  est  fort  possi- 
ble qu'elle  contint  des  fibres  altérées,  de  mémo  pour  les  pédoncules 
cérébraux  qui  n'ont  pas  élé  examinés  au  microscope. 

Pour  les  altérations  de  la  peau,  développées  dons  la  dernière  période 
de  la  maladie,  les  altérations  des  extrémités  nerveuses  correspondan- 
tes démontrent  de  la  façon  la  plus  nette  qu'elles  rentrent  dans  la  caté- 
gorie des  troubles  trophiques  observés  à  la  suite  Ce  lésions  des  nerfs, 
de  nature  traumalique  ou  autre. 

Les  altérations  des  troncs  des  nerfs  et  des  ganglions  dans  la  zone 
intercostale  et  ophtbalmique  sontaujourd'huiossez  bien  connues  (Ba  e- 
rensprung,Churcol,\Vyss),  mais  l'examen  des  extrémités  nerveuses  au 
niveau  même  des  points  malades  n'a  pas  encore  été  décrit,  et  dans  l'es- 
pèce le  cas  que  nous  publions  nous  parait  avoir  une  certaine  i m por- 


3y  Google 


tance,  en  établissant  la  relation  bien  nette  qui  existait  entre  les  bulles 
de  pemphigus  et  les  altérations  des  extrémités  nerveuses  correspon- 
dantes. 

Les  altérations  des  nerfs  amenant  les  troubles  trophiques  de  quelque 
nature  que  soient  ces  derniers  (musculaires,  cutanés,  etc.),  sont  du 
reste  toujours  secondaires  et  consécutives  à  la  suppression  de  l'in- 
fluence qu'exercent  sur  tous  nos  tissus  les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle  et  des  noyaux  du  myélencéphale,  les  ganglions  spi- 
naux et  bulbaires.  C'est  celte  influence  trophique  qui  règle  la  nutrition 
de  nos  différents  tissus. 

Dans  le  cas  actuel  il  est  assez  difficile  d'indiquer  comment  se  sont  pro- 
duits l'altération  des  tubes  nerveux  et,  par  suite,  les  troubles  trophiques. 
Est-ce  à  la  sclérose  latérale  constatée  dans  tonte  la  hauteur  de  la  moelle? 
le  fait  est  possible,  bien  que  jusqu'à  présent  dans  les  cas  analogues  on 
n'ait  pas  observé  de  troubles  du  côté  de  la  peau;  le  pemphigus  a  bien 
été  observé  par  Fr.  Chvosleck1,  dans  3  crs  d'affection  médullaire. 
mais  cet  auteur  neinenlionne  qu'une  seule  autopsie  et  très -incomplète 
encore,  car  il  se  borne  à  dire  qu'il  constata  un  ramollissement  des  cor- 
dons latéraux  de  l'extrémité  inférieure  de  la  moelle  et  il  ne  mentionne 
pas  l'état  des  nerfs,  ce  qui  n'avance  pas  beaucoup  la  question,  car  de- 
puis longtemps  on  a  constaté  dans  le  cours  des  affections  de  la  moelle 
des  éruptions  cutanées  de  nature  diverse. 

Si  l'on  se  reporte  à  la  description  histologique  que  nous  avons  donnée 
plus  haut,  on  peut  voir  que  les  cordons  postérieurs  étaient  absolu- 
ment sains,  ainsi  que  les  cornes  correspondantes  dans  toute  leur  hau- 
teur, ce  n'est  donepas  ùune  irritation  des  filets  radiculaires  internes  que 
l'on  peut  attribuer  ces  lésions  cutanées;  quant  aux  racines  postérieures 
ciles  paraissent  saines  ainsi  que  les  ganglions  correspondants. 

En  résumé,  do  notre  observation,  il  ressort  un  Tait  qui  jusqu'à  pré- 
sent, à  notre  connaissance  du  moins,  n'avait  pas  encore  été  signalé,  a 
savoir  la  lésion  des  extrémités  nerveuses  terminales  sous-jacentes 
aux  parties  de  la  peau  atteintes  d'éruption  pemphigoïde;  celte  lé- 
sion, de  nature  atrophique  et  en  tous  points  semblable  à  celle  que  l'on 
produit  expérimentalement  en  sectionnant  un  nerf,  nous  parait  être 
secondaire  et  consécutive,  à  l'altération  des  centres  trophiques  qui 
tiennent  sous  leur  dépendance  la  nutrition  des  fibres  nerveuses  et  en 
particulier  de  celles  qui  se  distribuent  à  la  peau, 

i  Fr.  Chvosleck,  CentralblëU,  1876. 
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Depuis  que  Colinheim  a  montré  le  rôle  important  de  l'ex- 
travasation  des  globules  blancs  du  sang  dans  l'inflammation 
purulente,  on  fait  jouer  à  cette  exlravasation  un  rôle  de  plus 
en  plus  important  dans  les  autres  processus  inflammatoires  ot 
même  dans  la  formation  des  tumeurs,  tandis  que  la  proliféra- 
tion des  éléments  constituants  ne  joue  plus  qu'un  rôle 
secondaire. 

Si,  dans  plusieurs  processus  morbides,  il  est  aisé  rie  démon- 
trer nettement  ce  rôle  de  l'extravasalion,  il  est  difficile  au 
contraire,  dans  l'inflammation  des  tissus  dépourvus  de  vais- 
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seaux,  de  déterminer  si  la  formation  des  produits  cellulaires 
inflammatoires  est  due  à  l'extravasation  ou  à  la  prolifération 
des  éléments  normaux. 

Ainsi,  pour  l'inflammation  centrale  de  la  cornée,  après  tant 
de  travaux  faits  sur  ce  sujet,  la  question  n'est  pas  résolue,  et 
dernièrement  encore  il  s'est  élevé  là- dessus  une  discussion 
entre  Cohnheim  '  et  Bôtteher  2. 

Il  en  est  de  môme  pour  l'inflammation  de  la  tunique 
interne  de  l'aorte.  Comme  il  n'y  a  pas  de  vaisseaui  dans  cette 
tunique,  ni  même  dans  la  partie  interne  de  la  tunique 
moyenne,  le  développement  des  affections  dans  cette 
tunique  a  dû  être  expliqué  suivant  la  théorie  cellulaire  de 
Virchow3,  c'est-à-dire  par  la  production  ou  la  régression  des 
éléments  constituants.  On  ne  voyait  pas,  en  effet,  par  quelle 
voie  les  globules  blancs  du  sang  pouvaient  atteindre  la  tuni- 
que interne  de  l'aorte. 

Traube  *  seul  a  soutenu  que  les  globules  blancs  pouvaient 
passer  directement  de  la  cavité  de  l'aorte  dans  sa  tunique 
interne,  et  s'y  multiplier  pour  y  former  des  épaississements. 
Mais  comme  cette  affirmation  n'était  appuyée  par  aucune 
observation  microscopique,  elle  n'a  pu  renverser  la  théorie 
émise  par  Virchow  sur  l'endartérite,  confirmée  par  Corail 
et  Ranvier  *,  Lancereaux  °,  Langhans  '  et  autres. 

Il  y  a  trois  ans,  Engelhardt,  travaillant  sous  la  direction  de 
Roudnew,  est  arrivé  à  se  convaincre  qu'une  partie  des 
épaississements  de  la  tuniqne  interne  de  l'aorte  sont  produits 
par  l'extravasation  des  globules  blancs  du  sang. 

D'après  lui,  les  capillaires  de  la  tunique  externe  se  multi- 
plient ;  ils  pénètrent  dans  la  tunique  moyenne  par  des  fissures 
qui  s'y  produisent  à  la  suite  de  la  dilatation  qu'y  cause  la 

"  <  Cohnheim,    Noch  elnmal   die  Kératite.    Virebow'a   Arekiy,    M.   LH, 

i.  m 

*  Botlchw,  l'eber  die  circumscriple  Kertiills.  Yirchow's  Arehir,  Bd.  LXIL 
s  Virchow,  Geatmmelta  Abhaadlungea,  1856,  p.  493,  el  Wteoet   Wochn~ 

schrin,  1856. 

*  Traube,  Jahresbericht  von  R.  Virchow  u.  Hirsch,  1871. 
(  Cùrnil  et  Ranvier,  Arch.  de  physiol.,  18G8. 

e  Lancereaux,  Gazette  médicale  de  Paris,  1894,  p.  144. 
i  Langhems,  Beilraege  lurnonnalen  undpalltolog.  Anat.  darArtwi».  VÉwfc 
Apo*„  yoI.  XXXVi. 
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pression  intravasculaire,  et  ils  arrivent  jusqu'à  la  tunique 
interne,  dans  laquelle  les  globules  blanos  peuvent  pénétrer. 

Cependant,  Engelhardt,  comme  les.  autres  observateurs, 
reconnaît  qu'il  y  a  des  épeississeeaents  qui  accomplissent 
toutes  les  phases  de  leur  évolution,  jusqu'à  la  régressionj 
graisseuse,  sans  jamais  présenter  de  vaisseaux.  Pour  ceux- 
là,  il  admet  la  prolifération  des  éléments  constituants  de  lai 
tunique  interne  et  se  rattache  ainsi  à  la  théorie  de  Virchow*. 

Mes  recherches,  que  j'ai  publiées  l'année  dernière',  ai 'ont 
prouvé  que  l'extravasation  des  globules  rouges  de  la  cavité  de 
l'aorte  dans  sa  tunique  se  produit,  non-seulement  dans  la. 
maladie  de  Werlhoff ï,  mais  encore  dans  d'autres  processus, 
morbides  *.  J'ai  observé  en  même  temps  sous  l'endothélium 
des  cellules  jeunes  analogues  aux  globules  blancs,  et  les. 
stades  intermédiaires  entre  oes  cellules  et  les  cellules  fixes 
du  tissu  conjonctif.  A  cette  époque,  je  n'avais  pas  de  preuves 
suffisantes  pour  considérer  ces  cellules  comme  des  globules 
blancs  exlravasés  de  la  cavité  de  l'aorte. 

En  continuant  ces  recherches.au  Collège  de  France,  j'ai 
observé  quelques  cas  dans,  lesquels  j'ai  pu  étudier  complète- 
ment l'origine  des  jeunes  cellules,  et  je  suis  arrivé  à  cette  con- 
clusion que  ces  cellules  sont  des  globules  blancs  extra  vases. 

Il  est  très-difficile  de  constate*  l'extra vasation  des  globules 
blancs  du  sang  sur  un  vaisseau  comme  l'aorte,  parce  que 
l'observateur  ne  peut  pas,  d'ua  seul  coup  d'oeil,  être  bien  sue 
que  les  éléments  qui  se  présentent  à  sa  vue  sont,  les  globules 
blancs  extravaaés  de  l'aorte;  il  peut  les  confondre  avec  les 
cellules  lymphatiques  qu'on,  rencontre-  quelquefois  dans  les. 
parois  de  l'aorte  à  l'état  nonaal,  et,  qui  ne  se  distinguent  en 
rien  des  globules  blancs. 

En  outre,  on  sait  que:  les  produits  de  la.  prolifération  des 
skottnts  de  la  tunique  interne  dans,  certaines  phases  de 
leur  évolution,  ne  se  distinguent  pas,  non,  plus  des  globules 
blancs  exlravasés.  Pacconséqua**,  on  m  peut  constater  cette 

>  Engelhardt,  Jjturn»!  de  Aoado«JF(ruu«)  V.  Qm\indhlal,t.  1876,  p.  51. 

*  Von  dur  ExtravasaUon  der  polhea  Blunkorperchert  in  der  Werlhoffachen 
Ki'aukh.   Vireh.  Arch.,  t.  LX1II. 

-'  *  IMMr  EKtraraMUen  der  Bhitkfa^i-ch*»  anmittelbir  au»  dao  Huhle  der 
jUrttimd  der  gr.>p*er*n  AfieHw,  Ceaiï*U>.,  1575,  av  44. 
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extra  vasation  que  dans  le  cas  où  elle  n'est  ni  précédée,  ni 
accompagnée  de  la  prolifération,  c'est-à-dire  quand  la  tuni*- 
que  interne  est  normale,  ou  tellement  altérée,  que  les  produits 
de  cette  altération  ont  déjà  accompli  le  cercle  de  leur  déve- 
loppement et  restent  stationnaires. 

On  sait  aussi  que  tes  globules  blancs  extravasés  se  modi- 
fient plus  ou  moins  vite  en  changeant  de  forme,  et  deviennent 
semblables  aux  éléments  du  tissu  conjonclif ,  desquels  ils  ne 
se  distinguent  en  rien. 

D'après  cela,  on  comprend  que  l'extravasation  des  globules 
blancs  de  l'aorte  ne  peut  être  constatée  que  dans  le  cas  où 
elle  a  lieu  peu  de  temps  avant  la  mort,  de  sorte  que  les 
globules  blancs  extravasés  n'ont  pas  eu  le  temps  de  se  trans- 
former. C'est  pourquoi,  laissant  de  côté  plusieurs  cas  que  j'ai 
également  examinés  dans  lesquels  l'existence  de  l'extrava- 
sation des  globules  blancs  de  l'aorte  peut  être  contestée,  je 
me  suis  contenté,  dans  cet  exposé,  de  décrire  les  deux  cas 
suivants,  dans  lesquels  l'extravasation  ne  peut  être  l'objet 
d'auoun  doute. 

Dans  l'un  deux,  l'aorte,  et  surtout  sa  tunique  interne,  sur' 
laquelle  étaient  disséminées  des  plaques  tantôt  grises  et 
dures,  tantôt  jaunes,  molles  et  calcaires,  était  fortement 
épaissie.  En  même  temps,  le  cœur  était  hypertrophié  aux 
dépens  de  son  diamètre  transversal  ;  la  cavité  du  ventricule 
gauche  était  augmentée,  ses  parois  étaient  amincies  et  d'une 
couleur  jaunâtre,  et  la  valvule  mitrale  était  épaissie  sur 
ses  bords  libres.  La  cavité  du  ventricule  droit  était  aussi  un 
peu  augmentée,  et  ses  parois  plus  minces  que  d'ordinaire. 
Le  malade  était  mort  dans  sa  57"  année,  d'une  pneumo- 
nie catarrhale. 

Dans  l'autre  cas,  le  cœur  présentait  une  hypertrophie  géné- 
rale et  considérable.  Les  valvules  de  l'aorte  étaient  fort  épais- 
sies, la  tunique  interne  avait  également  augmenté  d'épaisseur  ; 
sur  certains  points  on  pouvait  voir  des  lâches  grises  qui  ne 
présentaient  pas  de  reliefs.  Le  malade  était  mort  dans  sa 
■17"  année,  par  suite  de  néphrite  parenchymateuse,  avec  de 
l'hydropisie  générale. 

Les  aortes  ont  été  conservées  dans  le  liquide  de  Mûller. 
Poar  l'examen  microscopique,  nous  avons  choisi  les  parties 
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qui  ne  présentaient  pas  d'altérations  régressives  et  qui  étaient 
un  peu  épaissies. 

En  examinant  des  coupes  parallèles  et  perpendiculaires  à 
la  surrace  de  l'aorte,  nous  avons  observé  tous  les  faits  histolo- 
giquea  nécessaires  pour  constater  l'extravasation  de  la  cavité 
de  l'aorte  dans  sa  tunique  interne. 

Coupr  parallèle  à  la  surface.  —  Nous  avons  fait  les  prépa- 
rations de  deux  manières  :  à  l'aide  du  rasoir  et  à  l'aide  des 
pinces.  Dans  le  dernier  cas,  nous  avons  pris  avec  les  pinces 
la  couche  superficielle  de  la  tunique  interne,  et  nous  l'avons 
détachée  avec  précaution  des  couches  situées  en-dessous. 
Après  avoir  obtenu  les  préparations  de  ces  deux  manières, 
nous  les  avons  plongées  dans  l'eau  distillée,  et  nous  les  y 
.  avons  laissées  jusqu'à  la  disparition  entière  de  la  coloration 
du  liquide  de  Muller;  puis,  après  les  avoir  traitées  par  le 
picrocarminale  ou  par  la  purpurine,  nous  les  avons  placées 
sur  la  lame  de  verre,  dans  la  glycérine,  de  manière  que  la 
face  interne  de  l'aorte  regardât  en  haut. 

L'examen  de  ces  préparations  sous  le  microscope  nous  a 
montré  que  la  structure  de  la  couche  superficielle  de  la  tuni- 
que interne  n'est  pas  partout  la  même  :  dans  certains  endroits 
celle  membrane  est  constituée  par  des  cellules  géantes, 
rondes,  proloplasmiques,  avec  un  ou  deux  noyaux  et  plusieurs 
prolongements  anastomosés.  Leur  volume,  leur  forme,  leurs 
prolongements  très-nombreux  et  leurs  propriétés  proloplas- 
miques rappellent  les  *  Riesenzellon  »  ;  mais  ce  qui  les  en 
distingue,  c'est  qu'elles  n'ont  pas  une  aussi  grande  quantité 
de  noyaux. 

Entre  les  grandes  cellules,  on  rencontre  quelquefois  dés 
cellules  fusiformes  de  même  grandeur,  mais  avec  un  ou  deux 
prolongements  seulement. 

Dans  le  reste  de  la  préparation ,  la  couche  superficielle 
présente  d'autres  caractères  :  elle  est  constituée  par  des 
cellules  très-ramifiées  et  anastomosées  entre  elles  par  des 
prolongements  longs,  larges  et  protoplasmiques.  Quelquefois, 
ces  prolongements  s'entre-croisent  et  se  présententen  si  grande 
quantité,  qu'on  peut  facilement  les  prendre  pour  de  véritables 
fibres. 
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Tontes  les  cellules  sont  situées  dans  la  substance  fonda- 
mentale homogène. 

Il  est  important  de  faire  remarquer  que,  sur  toute  l'étendue 
de  la  couche  superficielle,  on  n'observe  pas  de  vaisseaux  san- 
guins, et  que  les  éléments  cellulaires  constituants  ne  présen- 
tent aucune  trace  de  prolifération. 

La  couche  superficielle  est  infiltrée  par  de  jeunes  éléments 
cellulaires  qui  sont  très-variés. 

Les  uns  contiennent  un  noyau  coloré  par  le  picrocar- 
minate  ou  la  purpurine,  et  sont  riches  en  protoplasma,  que 
l'on  aperçoit  déjà  à  un  grossissement  moyen  ;  les  autres  sem- 
blent des  noyaux  libres,  colorés  par  la  purpurine,  avec  nn 
ou  deux  nucléoles;  mais  avec  un  grossissement  très-fort 
(10  obj.  îm.  de  Hartnack),  on  distingue  à  leur  périphérie  une 
couche  mince  de  protoplasma.  On  rencontre,  en  outre,  toutes  ■ 
les  stades  intermédiaires  entre  ces  deux  formes.  La  dimen- 
sion la  plus  petite  des  éléments  est  0"  0015;  mais  quelquefois 
ils  sont  très-grands,  et  au  lieu  d'avoir  une  forme  ronde,  ils 
sont  irréguliers.  Dans  ce  cas,  ils  renferment  souvent  dans 
leur  proloplasma  des  globules  rouges,  qui  se  distinguent  des 
noyaux  par  leur  couleur,  qui  n'est  pas  celle  de  la  purpurine, 
et  par  leur  double  contour  très-net. 

Outre  ces  éléments  semblables  aux  globules  blancs  du 
sang,  on  peut  en  observer  d'autres  qui  ne  se  colorent  ni  par 
le  picrocarminate,  ni  par  la  purpurine,  et  qui  ne  contiennent 
ni  protoplasma  à  leur  surface,  ni  noyau  dans  leur  intérieur. 
Leur  volume  ne  dépasse  pas  0m  0063  ;  leur  forme  est  généra- 
lement sphérique  ;.  quelquefois,  en  éloignant  et  en  rappro- 
chant l'objectif,  on  peut  distinguer  clairement  leur  double 
contour.  Leur  couleur  est  d'un  jaune  pâle  comme  celle  des 
globules  rouges  du  sang  ;  cependant,  il  y  en  a  qui  sont  plus 
ou  moins  décolorés  et  quelquefois  granuleux.  Enfin,  il  faut 
remarquer  qu'entre  ces  éléments,  qui  ont  encore  les  propriétés 
des  globules  rouges  du  sang,  on  rencontre  parfois  les  stades 
différents  de  leur  altération  régressive. 

En  faisant  varier  k  foyer  de  l'objectif,  on  peut  facilement 
se  convaincre  que  tons  ces  éléments  se  trouvent  dans  l'épais- 
seur du  tissu,  et  qu'ils  sont  disposés  dans  la  substance  fonda- 
mentale, soit  isolément,  soit  par  groupes  au  milieu  desquels 
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on  peut  distinguer  tes  éléments  de  la  tunique  interne,  qui  ne 
présentent  aucune  trace  de  prolifération. 

Dans  ces  groupes ,  les  éléments  à  protoplasma  analogues 
aux  globules  blancs  sont  toujours  plus  nombreux  que  ceux 
analogues  aux  globules  rouges  ;  on  ne  peut  donc  pas  les  con- 
sidérer comme  provenant  d'une  hémorrhagie  survenue  dans 
ces  points  de  la  tunique  interne,  car  dans  les  hémorrhagies, 
le  rapport  entre  le  nombre  des  globules  rouges  et  celui  des 
globules  blancs  est  conservé. 

Enfin,  il  faut  ajouter  que  quelquefois,  dans  les  couches 
superficielles  de  la  tunique  interne,  on  peut  apercevoir  des 
groupes  de  très-petits  globules  (0m0025 — 0"005)  sphériques 
décolorés  ' .  Dans  ces  groupes,  on  rencontre  parfois  les  glo- 
bules blancs  et  rouges  que  nous  venons  de  décrire. 

Coupes  perpendiculaires  à  la  surface.  —  Dans  ces  coupes, 
on  peut  voir,  avec  un  faible  grossissement,  que  la  tunique 
interne  est  épaissie,  qu'elle  ne  contient  pas  du  tout  de  vais- 
seaux sanguins  et  qu'elle  ne  présente  l'infiltration  cellulaire 
que  dans  la  couche  superficielle.  Cette  infiltration  cellulaire 
ne  se  trouve  ni  dans  les  couches  plus  éloignées  de  l'en- 
dothélium,  ni  dans  la  tunique  moyenne,  ni  dans  la  tunique 
externe. 

Ordinairement,  à  quelque  grossissement  que  ce  soit,  il  est 
impossible  d'observer  l'endothélium  sur  l'aorte  de  l'homme, 
après  l'autopsie,  car  il  disparait  pendant  qu'on  se  dispose  à 
l'examiner.  C'est  pourquoi,  dans  ce  cas,  la  tunique  interne  de 
l'aorte  se  termine  par  une  zone  homogène  très-mince.  Immé- 
diatement sous  cette  zone,  dans  la  couche  superficielle,  sont 
situés  les  jeunes  éléments.  Ils  sont  semblables,  par  leur 
volume,  leur  forme  et  leurs  propriétés  morphologiques,  aux 
éléments  que  nous  avons  observés  sur  la  coupe  parallèle. 
Leur  distribution  est  assez  irrégulière.  Ils  sont  disposés  sur 
sur  deux,  trois  rangées  et  quelquefois  plus.  Dans  certains 
endroits,  ils  se  réunissent  par  petits  groupes;  dans  d'autres, 


t  Si  on  regarde  les  plus  .petits  de  ces  globules  sous  un  fort  objectif,  (n°  10 
iram.  do  Harltuck)  on  voit  qu'ils  rappellent  les  granulation*  libres  du  sang. 

Si  ces  globules  ont  pour  dimension  0*"00&,  ils  ressemblent  attx  petils  glo- 
bules rouges  gonfles  et  décolorée. 
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ils  se  présentent  isolément  et  forment  des  sortes  de  traînées 
perpendiculaires  à  la  couche  endothéliale.  Très-souvent, 
dans  le  protoplasma,  on  remarque  des  globules  rouges  un 
peu  modifiés,  c'est-à-dire  colorés  plus  faiblement,  un  peu 
granuleux  et  présentant  un  contour  moins  net  qu'à  l'état 
normal. 

On  distingue  aussi  de  ces  globules  entre  les  éléments  pro- 
toplasmiques  dans  la  couche  où  les  cellules'  du  tissu  sont 
fusiformes  et  ont  des  prolongements  plus  ou  moins  allongés. 

Ces  cellules  ne  présentent  nulle  trace  de  prolifération  et  - 
ressemblent  en  tout  aux  cellules  du  tissu  normal  de  la  tunique 
interne.  Au-dessous  de  la  couche  superficielle  se  trouve  une 
seconde  couche  qui  est  le  tissu  de  la  tunique  interne  et  qui, 
sur  la  coupe,  présente  des  cellules  fusiformes  plus  ou  moins 
allongées,  plus  ou  moins  gonflées  et  pourvues  d'un  ou  de 
deux  noyaux.  Mais,  à  mesure  qu'on  regarde  des  couches  plus 
profondes,  les  cellules  deviennent  de  plus  en  plus  étroites,  de 
sorte  qu'à  la  fin  on  ne  les  distingue  qu'avec  peine  des  fibres. 

Ce  genre  de  structure  du  tissu  est  le  même  sur  toute 
l'étendue  de  la  tunique  interne,  jusqu'à  la  tunique  moyenne, 
avec  celte  seule  modification  qu'il  présente  des  cellules 
rondes  dans  les  couches  rapprochées  de  la  couche  superfi- 
cielle, tandis  que  dans  les  couches  plus  éloignées,  ce  sont  des 
cellujes  plus  allongées  et  plus  étroites. 

Sur  toute  l'étendue  de  la  tunique  interne,  on  ne  voit  aucune 
trace  de  prolifération,  et  les  globules  rouges  du  sang  ne  se 
trouvent  que  dans  la  couche  superficielle. 

Quant  aux  membranes  moyenne  et  externe,  leur  épaisseur 
augmente  ;  mais  on  n'y  remarque  ni  rupture  de  tissu,  ni  infil- 
tration cellulaire,  ni  globules  rouges  extravasés. 

En  résumé,  voici  les  résultats  de  mes  observations  sur  les 
coupes  (parallèles  et  perpendiculaires  à  la  surface)  que  je 
viens  de  décrire  : 

l"  La  tunique  interne  est  épaissie;  elle  ne  contient  pas  de 
vaisseaux  sanguins,  et  elle  ne  présente  ni  prolifération  des 
éléments  constituants,  ni  dégénérescence  athéromateuse  de 
ces  cléments. 

2°  La  couche  sous -endothéliale   ou    superficielle  de  la 
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tunique  interne  est  infiltrée  d'éléments  jeunes,  semblables 
aux  globules  blancs  et  aux  globules  rouges.  , 

3°  Le  nombre  des  éléments  semblables  aux  globules  blancs 
est  toujours  supérieur  à  celui  des  éléments  semblables,  aux 
globules  rouges. 

4"  On  rencontre,  en  outre,  dans  la  couche  superficielle  des 
groupes  de  globules  sphériques  plus  petits  que  les  globules 
blancs  et  rouges. 

5°  Dans  les  couches  plus  profondes,  on  ne  voit  ni  globules 
blancs  ni  globules  rouges,  ni  globules  sphériques. 

6*  Les  membranes  moyenne  et  externe  ne  présentent  ni 
infiltration  cellulaire,  ni  infiltration  des  globules  rouges. 

Les  éléments  protoplasmiques  ne  peuvent  provenir  de  la 
prolifération  des  éléments  qui  constituent  la  tunique  interne, 
puisque  nous  n'avons  constaté  cette  prolifération  ni  dans  les 
cellules  qui  se  trouvent  au  milieu  des  jeunes  éléments,  ni 
dans  celles  qui  constituent  les  couches  plus  profondes  de  la 
tunique  interne. 

Ces  éléments  ne  peuvent  pas  non  plus  être,  comme  le  veut 
Friedlaender,  des  cellules  lymphatiques  venues  des  autres 
tuniques  de  l'aorte  et  qui  se  seraient  accumulées  sous  l'endo- 
thélium.  Si  ces  cellules  lymphatiques,  qui  existent,  en  effet, 
dans  ces  tuniques,  étaient  venues  de  là  pour  s'accumuler  à 
la  surface  de  la  tunique  interne,  on  devrait  en  apercevoir 
dans  les  différents  points  de  leur  trajet  et  non  pas  seulement 
sous  l'endothélium. 

L'analogie  de  ces  éléments  avec  les  globules  rouges  et  les 
globules  blancs  du  sang  nous  force  à  admettre  qu'ils  pro- 
viennent en  effet  du  sang,  et  dans  ce  cas,  ils  ne  pourraient 
venir  que  des  vaisseaux  (vasu  vasortim)  de  l'aorte,  ou  de  sa 
cavité  elle-même. 

Or,  la  tunique  interne  est  dépourvue  de  vaisseaux  ;  il  n'en 
existe  que  dans  la  tunique  externe  et  dans  la  partie  externe 
de  la  tunique  moyenne.  Ces  vaisseaux,  comme  nous  l'avons 
vu,  ne  présentent  aucune  trace  d'extravasation,  et  il  n'y  a  de 
globules  sanguins  ni  autour  d'eux,  ni  dans  le  tissu  voisin. 
Nous  devons  donc  admettre  que  les  globules  que  nous  ren- 
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controns  dans  la  tunique  interne  ont  été  elctravasés  de  l& 
cavité  de  l'aorte  '. 

La  dilatation  de  l'aorte,  le  ralentissement  de  la  circulation 
et  l'augmentation  de  la  pression  intravasculaire,  bien  que 
peu  considérable,  suffisent,  je  crois,  pour  expliquer  la  sortie 
des  globules  de  la  cavité.  Il  est  évident  que,  dans  les  deux 
cas  que  j'ai  examinés,  ces  troubles  sont  postérieurs  à  l'alté- 
ration du  cœur. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XXII. 

Fin.  1.  —  Coupe  p«ralli.*le  a.  la  surrace  de  la  tunique  Interne  de  l'aorte  de 
l'homme,  vue  du  cûté   de   l'endothélium.   a)  Los  Éléments  cellu- 
laires constituant  la  couche  superficielle  de  la  tunique  interne.  Ils 
ne  présentent  pas  de  traces  de  la  prolifération,  b)   Globules   san- 
guins situés  dans  la  substance  fondamentale  homogène. 
Fis.  S.  —  Coupe  parallèle  i  la  surface,  vue  de  l'autre  côté,  a)  Les  éléments 
cellulaires   constituants,    b)    Globules  sanguins   situés   dans   la 
substance  homogène. 
Fir.  3.  —  Coupe  parallèle  vue  du  cûté  de  l'endothélium.  a)  Les  éléments  cel- 
lulaires constituants,  b)  Globules  blancs,  colorés  à   la  purpurine. 
c)  Globules  rouges  non  colorés  à  la  purpurine,  d)  Globules  sphé- 
ritruoB  décolorée. 
Les  figurée  1,  £  ei  3  ont  été  dessinés  avec  l'objectif  n°  3  deVerick 
avec  la  chambre  claire. 
Fio.  i.  —  a)  Globule  blanc  coloré  à  la  purpurine,  b)  Quatre  globules  rouges 
non  colorés  par  la  purpurine. 
Objectif  n»  8  de  Voriok.  Chambre  claire. 
Fie.  5.  ■»-  Coupe  perpendiculaire  à  la  surface,  a)  Couche  superficielle,   infil- 
trée par  les   globules  blancs    h)    et    rouges   cl.    d)    Éléments 
constituants  un  peu  gonflés,  e)  Couche  plus  profonde.  Ohj.  7, 
ocul.    3  de    Harlnack.    I)    Granulations  pigmenlaïres  et  grais- 


'  La  présence  de  petits  globules  sphérlquea  analognes  aux  granulations 
libres  du  sang,  et  l'observation  des  stades  intermédiaires  entre  eux  et  les 
globules  sanguins  pourraient  faire  supposer  que  les  granulations  seules  se- 
raient sorties  de  l'âortc  et  se  seraient  transformées  d'abord  en  globules  sphé- 
riques,  pnis  en  globales  sanguins.  Mais  cette  interprétation  serait  contraire  a 
tout  ce  que  nous  connaissons  sur  le  développement  des  éléments. 
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II 

RECHERCHES  SUR  L'EXISTENCE  DE  CANAUX  LYMPHATI- 
QUES DANS  LA  TUNIQUE  INTERNE  DE  L'AORTE  DE 
L'HOMME, 

par  le  D'  STROGAXOW,  do  Saint-Pél  ers  bourg. 


(Travail  du  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  Pra 


Depuis  les  recherches  de  Luschka,  Kôlliker,  Langhans', 
Corail  et  Ranvier*  et  Koster  3,  on  sait  que  la  tunique  interne 
de  l'aorte  est  constituée  par  un  tissu  conjonctif  lamelleux,  re- 
couvert d'endothélium.  Dans  cette  membrane,  on  n'a  pas 
trouvé  de  vaisseaux  sanguins  ni  de  vaisseaux  lymphatiques. 
Seul,  Langhans  a  admis  que  la  tunique  interne  de  l'aorte 
contient  des  lymphatiques  sons  forme  de  canalicules  du  suc 
(Saiïkanîilcheri).  Cette  opinion  de  Langhans  se  fonde  sur 
les  préparations  qu'il  a  obtenues  à  l'aide  d'imprégnations  au 
nitrate  d'argent,  d'après  le  procédé  de  Recklinghausen,  et, 
comme  il  a  observé  dans  la  tunique  interne  de  l'aorte  les 
mêmes  figures  étoilées  que  Recklinghausen  a  indiquées  dans 
la  cornée,  il  en  a  conclu  que  ces  ligures  correspondent  aux 
canalicules,  de  même  que  les  figures  semblables  de  la  cor- 
née correspondent,  d'après  Recklinghausen,  aux  SaftkaniU- 
chen.  Mais  Langhans  n'a  pas  injecté  ces  canalicules  et,  par 
conséquent,  il  n'a  pas  démontré  leur  existence. 

Ed  travaillant  au  Collège  de  France,  dans  le  laboratoire 
de  M.  Ranvier,  je  me  suis  proposé  de  déterminer  s'il  existe 


«  Langhans,  Yirehow'a  Areblr,  Bd.  XXXVI. 
•  Corail  et  Ranvier,  Arebiv.  de  Physiologie,  (868,  p.  551. 
»  Koster,  Dit)  Pathogeoese  tfar  BndarUrilia.  labres berichl   \ 
Chow  und  Aug.  Hirsch  fur  1874,  I  Bd.,  1  Ablh.  3-49. 
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réellement  ou  non  des  vaisseaux  lymphatiques  ondes  canali- 
cules  du  suc  dans  la  tunique  interne  de  l'aorte. 

J'ai  pensé  que  cette  question  pouvait  être  résolue  à  l'aide 
d'injections  dans  les  parois  de  l'aorte,  et  j'ai  essayé  pour  les 
faire  diverses  méthodes. 

J'ai  pratiqué  des  injections  interstitielles  par  piqûre  à  l'aide 
de  la  seringue  hypodermique,  en  employant  à  cet  effet 
des  solutions  de  nitrate  d'argent,  de  bleu  de  Prusse  ou  de 
carmin  d'indigo.  Mais  pas  une  seule  fois  je  n'ai  obtenu  d'as- 
sez bons  résultats  pour  démontrer  l'existence  des  vaisseaux 
lymphatiques  ou  des  canalicules  du  suc.  Je  n'ai  jamais  trouvé 
les  vaisseaux  lymphatiques  comme  ils  se  présentent  dans  le 
tissu  conjonctif  des  autres  parties  de  l'organisme  :  la  masse 
d'injection  ne  se  distribuait  jamais  dans  le  tissu  sous  forme 
de  réseau  régulier,  comme  on  aurait  pu  l'attendre  d'après  les 
recherches  de  Langhans.  Pendant  l'injection,  le  liquide 
coloré  formait  au  point  de  la  piqûre  une  boule  dont  il  imbi- 
bait seulement  les  parois,  ou,  en -pénétrant  dans  le  tissu,  se 
créait  des  voies  artificielles  et  se  présentait  d'une  façon  dif- 
fuse. 

Mais  le  résultat  négatif  de  ces  injections  ne  peut  pas  encore 
permettre  de  conclure  définitivement  que  le  système  des  ca- 
nalicules lymphatiques  n'existe  pas.  On  peut  supposer,  en 
effet,  que  par  la  contraction  de  la  tunique  moyenne  de  l'aorte, 
la  tunique  interne  serait  comprimée  et  que,  toutes  les  voies 
lymphatiques  de  celle  tunique  étant  ainsi  farinées,  le  liquide 
d'injection  ne  pourrait  pas  pénétrer  librement  dans  les  cana- 
licules aussi  fins  que  les  prétendus  saïtkauiilclien.  Il  est 
possible  que  le  résultat  également  négatif  que  j'ai  obtenu  en 
suivant  le  procédé  de  M.  Itajewski (  ait  tenu  à  la  même  cause. 
L'aorte,  remplie  par  le  liquide  d'injection  (solution  de  sel 

>  RaJL'ivsky,  l.'ebur  lïcsorplion  nm  menschlichen  Zwcrclifell  bei  verwliiede- 
men  Zuelte'iiricii.  Virchow's  Arehir,  Bd.  LXIV,  p.  l«a.  En  travaillant  sous  lu 
diret-lion  du  necklingliauscn,  Rejewsky  a  obtenu  la  pénétration  d'encre  de 
Chine  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  ut  dans  lu  canalicules  du  suc  du  dia- 
phragme. Sun  procédé  consistait  a  verser  sur  la  surface  du  diaphragme  un 
mélange  d'encre  de  Chine  avoc  du  tnil  ou  avec  une  solution  de  sel  à  70  0/0  ; 
ce  liquide  demeurai!  en  contact  avec  la  surface  du  diaphragme  sous  forme 
d'une  couche  d'tme  épaisseur  de  3  millimètres   pendant   un  intervalle   da   3  n 
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(0,75  0/0)'  et  d'encre  de  Chine)  et  soumise  pendant  2i  heures 
à  la  pression  de  3  millimétrés  de  liquide,  n'a  jamais  montré 
la  pénétration  du  liquide  d'injection  dans  la  tunique  interne. 
Toutes  les  particules  d'encre  de  Chine  qui  étaient  précipitées 
sur  la  tunique  interne  pendant  l'expérience  pouvaient  être 
enlevées  ensuite  par  un  faible  courant  d'eau. 

Pour  écarter  la  cause  mécanique  de  la  compression  qui  au- 
rait pu  entraver  la  pénétration  de  liquide  dans  les  voies  en 
question,  j'ai  essayé  de  faire  les  injections  de  la  manière  sui- 
vante : 

■  Un  segment  de  l'aorte  thoracique  ayant  été  enlevé,  les 
deux  bouls  en  sont  serrés  dans  des  pinces  à  pression  con- 
tinue, et  toutes  les  artères  qui  partent  de  l'aorte,  excepté 
une  seule,  sont  fermées  par  des  ligatures  ;  cette  artère 
libre  (tronc  innominé  pu  artère  carotide  primitive)  est  mise 
en  communication  avec  un  tube  de  verre  de  même  dia- 
mètre. Par  ce  tube,  l'aorte  est  remplie  du  liquide  d'injection. 
Le  tout  est  alors  placé  dans  un  flacon  à  large  ouverture, 
muni  d'un  bouchon  de  caoutchouc  à  deux  tubulures.  Par 
l'une  de  ces  tubulures,  on  fait  passer  le  tube  attaché  à  l'ar- 
tère carotide  ;  par  l'autre,  un  second  tube  communiquant 
avec  une  seringue.  L'appareil  étant  ainsi  disposé,  on  fait 
l'aspiration  au  moyen  de  la  seringue;  la  pression  diminue 
dans  le  flacon  et  l'aorte  se  gonfle. 

En  continuant  à  diminuer  la  pression  extérieure  et  en 
ajoutant  à  mesure  du  liquide  dans  le  tube  qui  communique 
avec  l'aorte,  on  arrive  à  dilater  cette  dernière  jusqu'à  la  di- 
mension normale.  ; 

Comme  mon  intention  n'était  pas  d'étudier  les  rapports 
des  vaisseaux  sanguins  avec  les  lymphatiques,  je  n'avais 
aucun  besoin  de  maintenir  une  pression  se  rapprochant  autant 
de  la  pression  normale.  Une  dilatation  aussi  considérable 
m'aurait  au  contraire  fait  courir  le  risque  de  produire  des 
fentes  ou  des  ruptures  artificielles  dans  la  tunique  interne. 
J'ai  donc  simplement  produit  dans  l'intérieur  de  l'aorte  une 
pression  de  8  à  10  centimètres,  puis,  après  avoir  fermé  à  la 
cire  à  cacheter  le  tube  en  rapport  avec  l'aorte,  j'ai  diminué 
encore  un  peu  la  pression  dans  le  flacon.  De  cette  façon,  j'in- 
troduisais dans  mon  expérience  une  condition  des  plus  favo- 
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râbles.  En  effet,  la  pression  n'augmentant  plus  dans  le  vais- 
seau, je  ne  courais  plus  le  risque  de  produire  des  fentes  dans 
sa  tunique  interne,  et  comme  la  pression  était  diminuée  à 
l'extérieur,  le  liquide  devait  pénétrer  plus  facilement  dans 
les  vaisseaux  ou  dans  les  interstices  qui,  pouvaient  se  trouver 
dans  sa  paroi. 

L'aorte  est  maintenue  dans  ces  conditions  pendant  3  à 
5  heures,  puis  elle  est  vidée  et,  après  que  la  tunique  interna 
a  été  lavée  avec  soin,  elle  est  plongée  dans  l'alcool. 

L'examen  démontre  que  la  tunique  interne  de  l'aorte  pré~ 
parée  de  cette  manière  est  injectée.  Déjà,  .à  l'œil  nu,  on  peut 
voir  nettement  sur  sa  surface  interne  un  réseau  bleu. 

Si  on  fait  des  coupes  parallèlement  à  la  surface  et  si  on 
les  regarde  avec  un  faible  grossissement  (obj.  1,2,  3  de  Ve- 
rick)  du  côté  de  l'endothélium,  on  remarque  que  le  tissu  de 
la  tunique  interne  présente  des  bandes  de  bleu  de  Prusse  plus 
ou  moins  longues  et  plus  ou  moins  larges  ;  ces  bandes  consti- 
tuent un  réseau  plus  ou  moins  régulier  et  forment  à  leurs 
points  de  réunion  des  figures  étoilées. 

Dans  les  mailles  de  ce  réseau,  on  distingue  d'autres  figures, 
bleues  étoilées,  plus  petites  et  réunies  également  les  unes  aux 
autres  par  des  prolongements  ramifiés  et  anastomosés;  elles, 
constituent  ainsi  un  réseau  plus  fin  situé  dans  les  mailles  du 
premier  (Sg.  5). 

Sur  certains  points,  dans  les  parties  les  plus  minces  de  la 
préparation,  on  remarque  des  bandes  colorées  plus  foncées 
sur  les  bords  que  dans  la  partie  centrale  ;  elles,  paraissent 
représenter  des  canaux  sur  les  bords  desquels  Le  bleu  se 
serait  précipité  en  laissant  à  leur  milieu  une  sorte  de  lumière. 

On  peut  se.  demander  si  les  grands  réseaux  de  bleu  de 
Prusse  ne>  représentant  paa  réellement  les  canaux  lympha- 
tiques, et  si  les  réseaux  semblables  mais  plus  fins  qui  se  trou- 
vent au  milieu  d'eux-  et  qui  ressemblent  aux  figuras  obtenues 
par  Langhans.  à  l'aide  d'imprégnation  d'argent  ne  correspon- 
dent pas  aux  canalioules  du  suc. 

L'oxasttni  avec  des  grossissements  plus  forts  {obj .,  7.  et  10 
de  Verick)  démontre  que  les  grandes  bandes  et  les  grande* 
figure»  étoilées  représentent  tout  simplement,  des  dépressions 
«le  la  sunfaoejde  l'artère.  Aux  endroits,  où  la  couche- de  bleu 
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l'existence  des  canaux  lymphatiques  dams  l'aorte     339 

est  assez  mince,  on.  aperçoit  très- clairement  dans  ces  bandes 
et  mieux  encore  dans  les  figures  étoilées  les  noyaux  et  quel- 
quefois le  protoplasma  des  cellules  colorés,  au  picrocarminate. 

Dans  ce  cas,  on  peut  voir  un  ou  plusieurs  éléments  cellu- 
laires disposés  de  la  manière  suivante.  L'élément  apparaît 
«n  dehors  du  bord  externe  de  la  bande  colorée,  se  perd  par 
sa  partie  moyenne  en  formant  une  sorte  de  repli  au  niveau  de 
ce  bord,  et  reparaît  par  son  autre  extrémité  dans  le  fond  de  la 
figure  colorée.  Ce  fait  démontre  que  les  bandes  et  les  figures 
décrites  ci-dessus  ne  sont  autre  chose  que  des  replis  delà 
tunique  interne. 

En  traitant  les  préparations  par  un  mélange  à  parties 
égales  d'acide  acétique  et  de  glycérine,  on  arrive  à  confirmer 
cette  interprétation.  Eu  effet,  sous  l'influence  de  l'acide  acé- 
tique, le  tissu  se  gonfle  de  telle  sorte  que  tous  les  replis  se 
redressent  et  forment  un  plan  régulier  couvert  par  le  précipité 
de  bleu  de  Prusse  et  au  milieu  duquel  apparaissent  plus  net- 
tement par  places  les  éléments,  cellulaires.  Ceux  d'entre  ces 
éléments  qui  se  trouvent  dans  les  bandes  colorées  sont  alors 
absolument  semblables  à  ceux  qui  se  trouvent  en  dehors, 
sauf  la  coloration  violette  que  donne  aux  premiers  la  super-* 
position  du  carmin  et  du  bleu  de  Prusse. 

Les  injections  au  nitrate  d'argent (1  pour  300 oui  pour 400) 
avec  l'appareil  décrit  plus  haut  servent  à  achever  cette  dé-- 
monstration.  Après  ces  injections,,  on  obtient,  sur  les  coupes 
parallèles  à  la  surface  et  colorées,  au  picrocarminate,  le  même, 
réseau  blanc  et  fia  que  Langhans  a  décrit,  avec  cette  seule 
différence  ou*  sur  mes  préparations  on  distingue,  dans  les 
nœuds  des  mailles,  les  noyaux  colorés,  au  picrocarminate, 
Mais,  outre  ce  réseau,  on  voit  encore  sur  ma  préparation  un 
réseau  plus,  grand  correspondant  au .  grand;  réseau,  obtenu 
précédent  meut  par  l'injection  du  bleu  de  Prusse.  Avec  des. 
grossissements  forts,  on  voit  nettement,  que,  ce-  réseau  est 
produit  par  des  replis  du  tissu,,  attendu  qu'il  y  a  des,  cel- 
lules réservées,  en  blanc,,  qui  commencent  en  dehors  des 
figures  du.  réseau  et  que  l'on,  voit  glissées  au. point  où  elles 
«roisent  le  réseau,  en  question*. 

Tous,  ces  faite  nous,  démontrent  que  ces.  prétendus  canau» 
ne  sont  autre,  chose,  q^e.  de»  plis,  de  lai  tonique-  internai.  La 
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mécanisme  de  leur  formation  est  le  suivant  :  Pendant  qu'on 
remplit  l'aorte  du  liquide  d'injection,  elle  se  dilate;  mais 
aussitôt  qu'on  la  vide,  la  tunique  musculaire,  revenant  sur 
elle-même,  se  contracte  et  par  conséquent  fait  froncer  la 
tunique  interne.  Quand  on  lave  cette  tunique  interne,  la  subs- 
tance colorée  reste  au  fond  des  plis  et  se  révèle  sous  le 
microscope  sous  la  forme  de  bandes  qui  semblent  être  des 
canaux.  L'existence  des  espaces  qui  paraissent  ou  vides  ou 
moins  foncés,  dans  l'intérieur  des  bandes,  ne  modifie  pas 
notre  interprétation,  car  on  les  observe  seulement  sur  la  partie 
la  plus  mince  de  la  préparation,  où,  on  le  conçoit  bien,  la 
coupe  du  rasoir  ayant  passé  sur  la  base  du  repli,  il  l'a  séparée 
de  la  préparation. 

Je  suis  entré  dans  tous  ces  détails  à  propos  de  ces  figures 
colorées  parce  qu'elles  m'ont  fait  d'abord  illusion  à  moi-même; 
j'ai  cru  pendant  quelque  temps  que  ces  plis  étaient  de  véri- 
tables canaux  analogues  aux  canalicules  de  la  cornée.  Ce 
n'est  qu'après  une  vérification  minutieuse  que  je  suis  arrivé 
à  la  conclusion  que  j'ai  exposée  ;  et  j'ai  cru  devoir  publier  ces 
faits  pour  empêcher  d'autres  observateurs  de  tomber  dans  la 
même  erreur. 

11  est  probable  que  le  réseau  plus  fin  formé  par  les  petites 
figures  étoilées  et  leurs  prolongements  n'est  autre  chose  que 
l'ensemble  des  replis  de  petite  dimension.  Mais  autant  le  mode 
de  formation  du  grand  réseau  est  facile  à  reconnaître,  autant 
il  est  difficile  de  démontrer  ce  même  mode  de  formation  pour 
celui  dont  nous  nous  occupons. 

En  effet,  l'objestif  n°  10  à  immersion,  de  Hartnack,  ne  nous 
montre  des  plis  que  dans  quelques  figures;  la  plupart  du 
temps,  elles  semblent  être  sur  le  même  plan  que  le  reste  de 
la  préparation.  L'acide  acétique  n'est  d'aucun-secours  ;  le  plus 
souvent  il  ne  fait  apparaître  qu'un  seul  noyau  ou  un  seul  élé- 
ment et  quelquefois  point  du  tout. 

D'autre  part,  il  faut  dire  que  ces  figures  sont  très-analogues 
par  leur  dimension  et  leur  forme  aux  éléments  cellulaires  de 
la  tunique  interne.  Elles  ressemblent  aux  figures  étoilées 
obtenues  par  Langhans,  par  Cornil  et  Hanvier,  par  Koster,  à 
l'aide  d'imprégnations  au  nitrate  d'argent  par  la  méthode  de 
Recklinghausen.  Elles  sont  semblables  aussi  aux  figures 
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blanches  étoilées  que  j'ai  obtenues  par  l'injection  de  nitrate 
d'argent  à  l'aide  de  l'appareil  indiqué  plus  haut.  Cette  ressem- 
blance de  mes  figures  avec  celles  des  éléments  cellulaires 
semble  indiquer  qu'elles  y  correspondent. 

Cependant,  d'autres  faits  m'empêchent  d'être  convaincu  et 
d'écarter  définitivement  l'idée  qu'elles  sont  dues  à  des  plis. 
Ainsi,  je  ne  les  ai  observées  que  sur  la  couche  superficielle; 
jamais  je  n'en  ai  vu  dans  une  couche  plus  profonde.  Si  c'étaient 
des  éléments  cellulaires,  je  devrais  en  trouver  dans  une  se- 
conde et  une  troisième  couche,  puisque  l'injection  a  quelque- 
fois pénétré  jusque  dans  la  tunique  moyenne. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA.  PLANCHE  XXII. 

Fie.  S.  —  Coupe   parallèle   à    la  surface  de  la  tunique  interne  de  l'aorte  t 
l'homme. 
.  A.  —  Grand  réseau  de  bleu  de  Prusse; 

B.  —  Petit  réseau,  se  trouvant  dans  l'étendue  du  premier; 

C.  —  Bandes  de  bleu  de  Prusse  ; 
1).  —  Grandes  figures  étoilées  ; 
Ë.  —  Petites  figures  étoilées. 

Dessinées  avec  l'objectif  de  Verick  n*  1  et  à  la  chambre  claire. 
Fie.  7.  —  Coupe  parallèle  à  la  surface  de  la  tunique  interne  de  l'homme. 

A.  —  Bande  avec  espace  vide; 

B.  —  Figures  éloiléos  avec  plusieurs  prolongements. 
Même  grossissement  que  pour  les  figures  1  et  2. 
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ÉTODE  HISTOLOGIQUE  SUR  LA  CAVITÉ  UTÉRINE  APRÈS  LA 
PARTUR1TION, 

par  le   I>   DE    SINÉ1T. 


{Travail  du  laboratoire  d'hislologie  du  Collège  de  France.) 


La  part  que  prend  la  muqueuse  utérine  à  la  formation  des 
annexes  du  fœtus  a  été  jusqu'à  ces  dernières  années  un  des 
points  les  plus  obscurs  de  la  physiologie.  Et  l'époque  n'est  pas 
bien  éloignée,  où  tous  les  embryologistes  considéraient  la 
caduque  comme  formée  par  un  produit  d'exsudation  compa- 
rable à  l'albumine  coagulée  ' . 

En  18i8,  M.  Itobin,  dans  un  mémoire  publié  dans  les  Ar- 
chives de  médecine  %  démontra  la  nature  histologique  de  cette 
production,  sur  laquelle  on  avait  si  longtemps  discuté  \ 

Depuis  lors,  les  nombreux  travaux  entrepris  sur  ce  sujet 
sont  venus  confirmer  en  beaucoup  de  points  les  idées  émises 
par  M.  Robin,  les  infirmer  sur  d'autres,  et  en  somme  aug- 
menter nos  connaissances,  grâce  aux  perfectionnements  des 
méthodes  employées  en  biologie. 

Les  recherches  sur  la  muqueuse  utérine  présentent  de 
grandes  difficultés  provenant  de  causes  très-diverses.  D'a- 
bord, il  est  souvent  presque  impossible  de  conclure  de  ce  que 

l  Dictionnaire  en  ;J0  vol.,  I.  XXI,  p.  441  et  suiv.,  Paris,  1840. 

*  Mémoire  pour  servir  il  l' histoire  analomique  et  pathologique  de  la  membrane 
muqueuse  utérine,  de  son  mucus,  de  la  caduque  ut  des  œufs  ou  mieux  glandes 
de  Nahoili,  par  CH.  Robin.  Archives  de  médecine,  1818,  t.  XVIII,  4»  série. 

V.  du  mfme  (tuteur.  Journal  de  la  physiologie  de  f  homme  et  des  animaux, 
t.  1, 1858,  p.  46,  et  Mémoires  de  t Académie  de  médecine,  1861,  t.  XXV. 

'  Voy.  pour  l'historique  do  la  «[iiestion,  Milnc-Edwnrtis,  Leçons  sur  la  Phy- 
siologie, etc.,  I.  IX,  p.  110. 
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l'on  observe  chez  d'autres  animaux  à  ce  qui  se  passe  pour  la 
femme  :  car,  quoique  présentant  certaines  ressemblances, 
l'utérus  diffère  trop  d'une  espèce  à  l'autre.  On  n'a  donc  à  sa 
disposition,  pour  la  femme,  comme  objet  d'étude,  que  des 
utérus  cadavériques,  souvent  altérés  déjà  pendant  la  vie  par 
des  causes  pathologiques.  Si  bien  que  je  ne  crois  pas  exagé- 
rer, en  disant  que  les  deux  tiers  des  utérus  prisa  l'autopsie 
ne  peuvent  donner  aucun  renseignement  surl'anatomie  de  la 
muqueuse  utérine.  Souvent  la  muqueuse  est  réduite  à  un  lé- 
ger détritus  jaunâtre  que  l'on  rencontre  dans  la  cavité  de  l'or- 
gane, se  détachant  au  moindre  contact,  et,  si  l'on  examine  des 
coupes  après  durcissement,  on  ne  trouve  plus  que  la  couche 
musculaire.  Je  dirai  même,  dès  à  présent,  pour  ne  pas  y  re- 
venir dans  la  suite  de  ce  travail,  qu'à  mon  avis  tous  les  au- 
teurs qui  ont  avancé  que,  soit  à  la  période  menstruelle,  soit 
après  la  parturition,  la  paroi  musculaire  était  à  nu  dans  la 
cavité  utérine,  ont  eu  affaire  à  des  organes  altérés.  Pour  ma 
part  j'ai  observé  très-souvent  ce  fait,  mais  jamais  sur  des 
utérus  frais  recueillis  pendant  la  saison  froide  et  peu  d'heures 
après  la  mort. 

Depuis  les  travaux  de  M.  Robin,  tous  les  auteurs  qui,  en 
France,  ont  eu  à  parler  incidemment  de  la  muqueuse  utérine, 
n'ont  fait,  que  reproduire  textuellement  certains  passages  des 
mémoires  de  cet  auteur,  mémoires  dont  nous  avons  donné  ci- 
dessus  l'indication  bibliographique.  En  Angleterre  et  en  Al- 
lemagne, on  a  repris  plusieurs  fois  ce  sujet.  Je  me  contente- 
rai ici  d'indiquer  les  publications  les  plus  récentes  et  qui 
m'ont  paru  présenter  le  plus  d'intérêt'.  Je  crois  inutile  de  ré- 
sumer ces  différents  travaux,  il  me  suffira  de  signaler  à  me- 
sure les  quelques  points  sur  lesquels  les  résultats  de  mes 


*  Physiologisch-analoiaische  Uatersucliuugtiii  lïbcr  dea  Utérus,  von  Cari 
Friedlaender;  Leipzig,  1970. 

Ercolani,  Mémoire  sur  les  glandes  de  l'utérus  et  sur  un  organe  glandulaire 
de  nouvelle  formalion  qui  se  développe  dans  l'utérus,  pendant  ta  grossesse, 
Journal  de  Fanatomie  el  de  la  physiologie,  de  Robin,  1868,  p.  501. 

Ercolani,  Snl  processo  formativo  do//» porzione glandulare  o  materna  délia 
placenta;  Bologna,  1870.  (Analyse  dans  le  Jahresbtrieht,  1873,  1.  I,p.  75.) 

Romili,  Sulla  struttura  e  ariluppo  délia  planeata  (Ririata  clinicn,  janvier 
1873,  analysé  dans  le  Jahrvtberichl,.  1873,  I.  I,  p.  76). 

Kiindrat    und    Engelmann,    Unlersttchungeu    liber    die   Uteraschltimhaat 
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recherches  diffèrent  de  ceux  obtenus  par  l'un  ou  l'autre  de  ces 
auteurs. 

Utérus  à  terme,  22  heures  après  laparturition. 

L'utérus  qui  m'a  servi  pour  cette  étude  provenait  d'une 
femme  accouchée  à  terme  et  en  quelques  heures,  sans  au- 
cune intervention.  La  malade  avait  succombé  22  heures  après 
sa  couche,  à  une  attaque  d'éclampsie,  sans  fièvre  ;  et  l'au- 
topsie, pratiquée  peu  de  tempsaprès  la  mort,  avait  eu  lieu  par 
une  température  très-froide  (12°centigr.). 

1»  Cavité  utérine  au  point  de  Finserlion  placentaire.  — 
Sur  des  préparations  fraîches  obtenues  par  dissociation,  on 
observe  de  grosses  cellules,  dites  cellules  de  la  caduque,  de 
petites  cellules  rondes  (éléments  embryonnaires  ou  globules 
blancs),  des  globules  sanguins,  des  fibres  de  tissu  conjonctif, 
des  fibres  élastiques  et  des  fibres  musculaires.  Mais  tous  ces 
éléments,  décrits  depuis  longtemps,  ne  signifient  rien  isolés, 
et  c'est  leur  disposition  réciproque  qu'on  doit  étudier.  C'est 
donc  sur  des  coupes,  après  durcissement,  que  mes  recherches 
ont  surtout  porté. 

Sur  les  coupes  colorées  à  l'hématoxyline,  on  voit  que  la 
couche  interne  est  formée  par  une  substance  jaunâtre,  qui  n'a 
pas  subi  l'influence  de  la  matière  colorante  et  qu'un  grossis- 
sement suffisant  nous  montre  être  dé  la  fibrine  ' . 

Au-dessous  de  cette  couche  de  fibrine,  on  voit  une  couche 
beaucoup  plus  épaisse,  criblée  de  nombreuses  cavités,  de 
grandeur  et  de  forme  différentes.  Quelques-unes  de  ces  cavi- 
tés sont  situées  immédiatement  au-dessous  de  la  couche  de 


ilt'str.  mnd.  Jahrb.,  167;),  llefl  2)  (nnaljso  dans  le  Jahresbericht,  1873, 
p.  DO. 

Jolm  Williams,  Ootlie  structure  of  the  mucous  membrane  of  the  uteraa, 
and  îts  periodîcal  changes;  London  1875. 

Langlians,  Die  Lvsuan  der  MiitUrlichen  Eihiiule  (Arehiv  fur  OyiMBkoIogîe, 
1875,  l.  VIII,  p.  287). 

FriedlaoQder,  Ucber  die  Innenftiche  des  Utérus  post  partum  [Arehiv  fur 
Gyncekologie,  1876,  1.  IX,  p.  Si). 

<  Celte  couche  de  fibrine  nous  a  expliqué  pourquoi  nous  n'avions  jamais 
pu,  dans  ce  cas-ci,  arriver  à  imprvgner  d'argent  la    surface   de   la  cavité  ulé- 
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fibrine.  Mais  le  plus  grand  nombre  en  est  à  une  certaine  dis- 
tance. Ces  cavités  sont  de  deux  ordres  :  les  unes  sont  remplies 
par  des  globules  sanguins,  non  colorés  par  le  réactif;  les  au- 
tres sont  remplies  par  des  petites  cellules  rondes  très-colo- 
rées. Mais  dans  aucune  je  n'ai  trouvé  de  cellules  d'épithé- 
lium  cylindrique. 

Le  tissu  qui  entoure  ces  cavités  est  formé  de  grosses  cel- 
lules très -variables  comme  forme  et  comme  dimension,  cellu- 
les que  l'on  a  décrites  depuis  longtemps,  sous  le  nom  de  cel- 
lules propres  de  la  caduque1,  et  dont  certaines  atteignent 
jusqu'à  32  |a,  et  leur  noyau  12  [*.  Mais  le  plus  grand  nombre 
des  grosses  cellules  a  environ  de  15  à  20  y. 

Ces  cellules  ne  constituent  pas  une  couche  continue.  Elles 
sontgroupéesde  façons  très-diverses,  tantôt  formant  une  gaine 
circulaire  autour  des  vaisseaux,  tantôt  ayant  une  direction 
oblique  ou  perpendiculaire  à  la  surface  utérine.  Tout  ce  tissu 
est  infiltré  par  de  petites  cellules  sur  lesquelles  je  vais  reve- 
nir dans  un  instant. 

Sur  des  coupes  colorées  à  la  purpurine2,  on  voit  que  les 
grosses  cellules  sont  séparées  par  une  substance  que  le  réac- 
tif n'a  nullement  colorée,  substance  fibrillaire  ayant  les 
caractères  des  fibres  de  tissu  conjonctif.  Le  long  de  ces  fibres 
on  trouve  de  petites  cellules  rondes  très-colorées,  de  8  f*  en- 
viron de  diamètre,  formant  quelquefois  des  traînées  parallèles 
à  la  direction  des  faisceaux.  Plus  on  se  rapproche  de  la  sur- 
face et  plus  ces  petites  cellules  sont  nombreuses,  au  point  de 
dépasser  en  nombre  et  de  masquer  complètement  sur  certains 
points  les  grosses  cellules,  ce  qui  donne  presque  à  l'ensem- 
ble de  ce  tissu  l'aspect  d'un  tissu  embryonnaire.  Au-dessous 
de  celte  couche,  mais  sans  ligne  de  démarcation  bien  tranchée, 
on  rencontre  la  couche  musculaire,  contenant  aussi  un  certain 
nombre  de  petites  cellules  rondes  disséminées.  Les  espaces 
lymphatiques,  décrits  à  l'état  de  vacuité  de  l'organe  par  Léo- 


•  M.  Robin,  dans  son  premier  mémoire  de  1848.  p.  200,  avait  trouve  à 
près  les  mËmes  dimensions  pour  ces  éléments,  qu'il  a  très-bien  ligures 
les  planches  de  son  mémoire  de  1861. 

*  Après  avoir  laissé  séjourner  mes  coupes  pendent  plusieurs  jours  dan? 
solution  de  purpurine,  je  tes  laisse  34  heures  dans  l'eau  avant  do  les  m< 
dans  la  glycérine. 
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pold1 ,  sont  ici  trés-augmentés  dfe  volume  et  très-faciles  à  ob- 
server. 

2°  Cavité  utérine  sur  un  point  éloigné  de  l'Insertion  pla~ 
centaire.  —  La  description  que  nous  venons  de  donner  delà 
cavité  utérine  au  niveau  de  l'insertion  placentaire  peut  aussi 
s'appliqueraux  autres  points  de  la  surface  internede  cet  organe. 
Cependant  on  observe  quelques  différences  entre  les  deux. 
Premièrement  la  couche  de  fibrine  est  ici  beaucoup  plus 
mince  et  manque  même  en  certains  endroits.  On  voit  ensuite 
que  les  vaisseaux  y  sont  beaucoup  moins  développés  et  moins 
nombreux.  Enfin  les  grosses  cellules  do  la  caduque  ont,  en 
général,  des  dimensions  moins  considérables,  quoique  quel- 
ques-unes atteignent  encore  28  y-.  Les  petites  cellules  rondes 
y  sont  aussi  plus  rares  et  plus  régulièrement  distribuées  ou 
dans  des  cavités,  ou  en  rangées  parallèles  à  la  direction  des 
grosses  cellules.     . 

Pas  plus  dans  ces  régions  que  dans  celle  de  l'insertion  pla- 
centaire, je  n'ai  trouvé  de  cavités  tapissées  d'un  épilhélium 
avant  conservé  les  caractères  de  l'épithélium  cylindrique. 

La  couche  musculaire  présentait  le  même  aspect  sur  tous 
les  points  du  corps  utérin,  partout  on  pouvait  observer  le 
même  développement  des  espaces  lymphatiques. 

3°  Col  utérin.  — En  étudiant  les  coupes  faites  au  niveau  du 
col,  on  voit  que  là  l'épithélium  est  conservé  sur  beaucoup  de 
points. 

Les  glandes  sont  hypertrophiées,  élargies  et  tapissées  de 
leur  épithélium  normal.  Maislalumière  des  glandes,  outrel'é- 
pithélium  de  revêtement,  contient  un  grand  nombre  de  cellules 
épithéliales  desquamées.  Les  plis,ens*effa(;ant  parla  dilatation 
du  col,  peuvent  amener  à  la  surface  l'épithélium  caliciforme, 
qui,  avant  la  dilatation,  tapisse  seulement  les  glandes  et  les 
replis  de  cette  muqueuse,  au  moins  chez  la  femme  adulte  *. 
On  trouve  aussi  dans  la  muqueuse  quelques  petites  cellules 
rondes. 

t  Die  Lymphgefaesse  des  oormalen  nicht  seliwangcrea  Utérus,  von  Ger- 
hard Léopold.  Arcàiv  fur  Gynœtrologic.  1874,  l.  VI,  p.  16. 

«  Voy.  a  ce  sujet:  do  SiiiL-ly.  sur  l'épithélium  do  l'utérus,  Comptes  rendus 
Je  InSucictc  de  biologie,  1875,  p.  210. 
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En  somme  j'ai  vu,  comme  du  reste  tous  les  auteurs  qui  se 
sont  occupés  de  cette  question,  que  la  muqueuse  du  col  ne 
participe  pas  à  la  formation  de  la  caduque,  tout  en  subissant 
quelques  légères  modifications. 

Utérus  double  contenant  nn  fœtus  à  terme. 

Je  décrirai  maintenant  un  utérus  double  dont  une  des  moi- 
tiés contenait  un  fœtus  et  dont  l'autre  non  gravide  présentait 
une  hypertrophie  énorme  de  lamuqueuse.  Je  n'ai  malheureu- 
sement eu  à  ma  disposition  pour  l'examen  histologique  que 
la  moitié  non  gravide;  mais,  l'étude  de  cette  muqueuse 
m'ayant  permis  d'interpréter  mieux  certains  faits  observés 
dans  d'autres  cas,  j'ai  cru  devoir  en  donner  une  description 
exacte.  Je  ne  dirai  rien  de  l'anatomie  macroscopique  de  l'u- 
térus de  cette  femme,  dont  l'observation  clinique  a  été  pu- 
bliée ' ,  je  rappellerai  seulement  que,  tandis  que  sur  certains 
points  la  couche  musculaire  n'avait  que  A  millimètres  d'épais- 
seur, la  muqueuse  atteignait  jusqu'à  7  et  8  millimètres. 

Sur  des  coupes  colorées  avec  les  différents  réactifs,  picro- 
carminate,  hématoxyline  et  purpurine,  on  voit  que  la  couche 
dite  muqueuse  est  principalement  formée  par  les  grosses 
cellules  de  la  caduque,  qui  limitent  un  grand  nombre  de  ca- 
vités, k 

Comme  dans  la  muqueuse  décrite  précédemment,  ces  cavi- 
tés sont  de  deux  ordres  :  les  unes  vasculaires,  les  autres, 
beaucoup  plus  nombreuses,  sont  remplies  par  de  petites  cellu- 
les rondes.  Si  on  dissocie  après  l'action  de  l'alcool  un  tiers  d'a- 
près la  méthode  de  Ranvier,  on  voit  que  la  muqueuse  se  sépare 
en  travées  perpendiculaires  à  la  surface  utérine.  Le  sens  de 
ces  travées  est  parallèle  à  celui  du  grand  axe  de  la  plupart  des 
cavités  situées  dans  la  muqueuse.  Les  parties  les  plus  rap- 
prochées de  la  surface  de  la  cavité  utérine  contiennent  un 
grand  nombre  de  petites  cellules  rondes9,  qui  deviennent 

'   V.  Budin,  Progrès  mêdic*l'i81(i,  p.  (68. 

Cette  femme  ayant  succombé  k  une  hémorrhagie  pulmonaire,  l'opération  cé- 
sarienne fut  pratiquée  immédiatement  après  la  mort  et  permit  d'amener  un 
fœlu s' vivant.  L'utérus  ctall  donc  dans  des  conditions  exceptionnellement  favo- 
rables pour  servir  à  un  examen  ni  s  lo  logique. 

s  J'ai  employé  de  préférence  l'expression  de  petite  cellule  ronde  pour  ne 
pas  trancher  par  une  épilbëte  In  q 
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plus   rares  en  'se  rapprochant  de  la  couche  musculaire* 

Si  on  ne  considérait  que  la  partie  superficielle  de  la  mu- 
queuse, on  serait  bien  embarrassé  de  dire  quelle  est  l'origine 
des  nombreuses  cavités  dont  elle  est  creusée.  Mais  en  se  rap-' 
prochant  de  la  face  profonde,  on  voit  toutes  les  transitions  et 
l'on  reconnaît  que  ces  cavités  correspondent  à  des  coupes  de 
glandes',  plus  ou  moins  régulièrement  hypertrophiées.  Ces 
glandes  ne  sont  tapissées  d'un  épithélium  cylindrique  quesur 
quelques  points  isolés. 

En  général,  les  éléments  épithéhaux  ont  plutôt  une  forme 
globuleuse.  Un  grand  nombre  des  cellules  situées  dans  les 
glandes  contiennent  de  fines  granulations,  qu'on  pourrait 
prendre  au  premier  abord  pour  des  granulations  graisseuses. 
Un  examen  plus  attentif  montre  qu'il  n'en  est  rien. 

En  effet,  ces  granulations  se  laissent  colorer  par  le  picro- 
carminate.ou  l'hématoxyline,  et  l'acide  osmique  ne  les  colore 
pas  en  noir. 

De  la  dégénérescence  de  ces  cellules  résultent  des  masses 
réfringentes,  de  différente  grosseur,  qu'on  trouve  de  plus  en 
plus  développées  en  se  rapprochant  de  la  surface.  Les  carac- 
tères de  ces  produits  sont  les  mêmes  que  ceux  présentés  par 
les  granulations  contenues  dans  les  cellules.  11  est  donc  très- 
probable  que  ces  globes  réfringents  résultent  d'une  dégéné- 
rescence colloïde  de  l'épithélium.  Je  n'ai  observéque  quelques 
rares  granulations  graisseuses  dans  les  grosses  cellules  les 
plus  superfici elles.  La  couche  musculaire  ne  présentait  rien  de 
particulier  et  était,  sauf  sa  minceur,  absolument  semblable  à 
celle  dont  j'ai  parlé  ci-dessus. 

L'examen  de  cette  caduque  m'a  fourni  des  renseignements 
intéressants,  en  me  permettant  d'interpréter  l'origine  des  nom- 
breuses cavités  non  vasculaires  que  j'ai  observées  dans  ces 
deux  utérus  ainsi  que  dans  d'autres  que  je  ne  décrirai  pas  à 
cause  de  leur  similitude.  Ces  cavités  ne  sont  autre  chose  que 
des  glandes  utérines  transformées  sous  l'influence  de  la  ges- 
tation, et  dont  l'épithélium  lui-même  ne  présente  plus  que 
sur  des  points  très-limités  les  caractères  épithéliaux  des  glan- 
des d'un  utérus  à  l'état  de  vacuité. 

Les  petites  masses  réfringentes  dont  j'ai  parlé  ci-dessus  ont 
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ÉTUDE   H I  BIOLOGIQUE   Pi;n    LA   CAVITE   UTÉRINS  APRÈS 

été  signalées  par  Ercolani  et  par  Kundrat  et  Engelmann  ' . 
J'en  ai  observé  de  semblables  dans  un  utérus  de  cobaye  pris  à 
peu  près  au  terme  de  la  gestation,  sur  lequel  j'avais  pratiqué 
des  coupes  comprenant  le  placenta  etl'utérus. 

A  propos  de  la  présence  de  ces  produits  dans  la  cavité 
des  glandes  utérines  pendant  la  grossesse,  je  rappellerai  l'i- 
dée émise  il  y  a  longtemps  et  soutenue  dans  ces  dernières 
années  par  Ercolani,  d'une  substance  spéciale  ou  lait  utérin, 
sécrétée  par  un  organe  glandulaire  de  nouvelle  formation 7. 

Malgré  les  différences  qui  existent  entre  les  glandes  utéri- 
nes à  l'état  de  vacuité  et  de  grossesse,  on  retrouve  des  carac- 
tères qui  permettent  de  les  reconnaître  et  de  voir  que  les 
unes  ne  sont  que  des  modifications  des  autres.  En  étudiant 
successivement  sur  les  coupes  les  divers  degrés  de  transi- 
tion des  glandes,  on  arrive  à  se  convaincre  qu'il  n'y  a  pas 
lieu  d'admettre  un  nouvel  organe  glandulaire. 

Enfin  l'absence  d'épitbélium  de  revêtement  dans  presque 
toute  l'étendue  de  ces  glandes,  et  principalement  dans  les  par- 
ties les  plus  rapprochées  du  fœtus,  ne  permet  pas,  il  me 
semble,  d'adopter  les  hypothèses  d'Ercolani  à  ce  sujet. 

On  remarquera  que,  parmi  les  éléments  signalés  comme 
faisant  partie  de  la  caduque  utérine,  j'ai  passé  sous  silence 
les  cellules  fusiformes  décrites  par  la  plupart  des  auteurs. 
C'est  que  je  crois,  d'après  l'élude  de  préparations  obtenues 
par  dissociation,  que  les  cellules  dites  fusiformes  ne  sont  que 
des  cellules  plates  vues  de  profil. 

Ceci  m'amène  à  discuter  la  nature  des  grosses  cellules  de 
la  caduque,  considérées  par  les  uns  comme  des  éléments  épi- 
théliaux,  par  d'autres  comme  des  cellules  de  tissu  conjonctif. 
M.  Robin,  tout  en  reconnaissant  les  différences  considérables 
qui  existent  entre  les  cellules  delà  caduque  et  les  épithéliums, 
se  range  à  la  première  opinion s.  Jassinsky  ',  dans  un  travail 

«  V.  Jabresberîcbt,  1873,  p. 96. 

X'oy.  aussi  à  ce  sujet  la  dernière  édition  deY  Embryologie  de  Kiillikcr,  p.  329. 
Leipzig.  1876. 

*  Ercolani.  loc.  cit..  Journal  de  Robin.  18138,  p.  MB  ot  SIO. 

*  Robin,  Arr.hivesde  médecine,  loc.  cit.,  p.  !00,  et  Académie  de  médecine, 
loc.  cit.,  p.  137. 

*  Jassinsky,  Zur Lehre  uber  die  Struetur  der  Placenta.  Arcb.  (,  petit. 
Ami.,  t.  XL,  p.  341.  Anal,  in  Jthresberichl,  1387,  l.  1,  p.  7». 
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publié  en  1867  dans  les  Archives  <h  Vircliow,  admet  aussi 
que  la  partie  maternelle  du  placenta  est  formée  par  un  tissu 
épithéloïde'. 

Mais  Ercolani  et  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  écrit  dans 
ces  derniers  temps  admettent  plutôt  la  nature  conjonctive  de 
ces  éléments*.  Waldeyer  a  donné  à  ces  cellules  le  nom  de 
cellules  plasmatiques1,  qu'il  fait  entrer  dans  un  groupe  spé- 
cial d'éléments  du  tissu  conjonotif 4. 

Pour  moi,  leur  situation  dans  l'épaisseur  du  stroma  de  la 
caduque,  la  forme  aplatie,  la  façon  dont  elles  se  comportent 
dans  la  paroi  externe  des  vaisseaux  et  la  variété  de  leurs 
dimensions,  me  portent  à  les  considérer  comme  n'étant  autre 
chose  que  les  cellules  plates  de  Ranvier  plus  ou  moins  aug- 
mentées de  volume. 

Friedlaender  décrit  dans  la  caduque  utérine  deux  couches  : 
une  couche  de  cellules,  la  plus  interne,  et  une  couche  glan- 
dulaire se  continuant  jusqu'à  la  musculaire  '.  Je  crois  qu'il 
n'y  a  pas  lieu  de  faire  cette  distinction  et  que  les  restes  des 
glandes,  sur  un  utérus  à  terme,  parviennent  jusqu'à  la  cou- 
che la  plus  interne,  comme  je  l'ai  observé  sur  l'utérus  dou- 
ble dont  j'ai  donné  la  description.  Il  est  très-vrai  que  les  cel- 
lules de  la  caduque  sont  plus  grosses  en  se  rapprochant  des 
membranes  de  l'œuf,  mais  on  trouve  tous  les  intermédiaires 
entre  les  cellules  de  tissu  conjonctif  ordinaire  et  les  cellules 
géantes,  de  forme  et  de  dimension  souvent  si  bizarres.  Les 
glandes  sont  aussi  plus  dilatées  vers  la  zone  moyenne,  mais 
un  certain  nombre  de  ces  glandes,  comme  je  l'ai  déjà  dit,  se 
voient  encore  près  du  point  de  jonction  des  parties  maternel- 
les et  fœtales  du  placenta. 

Il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  discuter,  comme  l'ont  fait  derniè- 
rement Langhans6  et  Friedlaender,  pour  savoir  si  la  déhiscence 

■  Epilhéhiden  Gewebe. 

*  Voy.  à    ce   sujet   Kolliker,  Eatwiekluogsgcscliiclilc,  elc,    Leipzig,  1870, 

p.  ~sn. 

s  Plasmazellen. 

*  Waldeyer,  Ucher  BiBdegewtbszelIei).  Arch.  f.  microsc.  Anat.,  I.  XI, 
p.  176.  Anal,  il  Centralhlalt,  187(1,  p.  45. 

s  l'riadlaonder,  /oc.  ait,,  1870.  p.  10  el  38,  pi.  1,  tlg.  1. 

«  IjmRbans,  Die  Lusung  i/ar  loaiutliebea  Eihteale.  Arehir.  t.  Gyamk,, 
l.  VIII,  p.  Ï87,  1875,  et  pi.  IX.  ... 
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du  placenta  s'opère  dans  la  couche  des  cellules  ou  dans  celle 
des  glandes.  Le  second  de  ces  auteurs  revient  du  reste  un 
peu  sur  sa  première  opinion  dans  un  article  plus  récent,  en 
disant  qu'il  n'y  a  pas  de  limite  bien  tranchée  entre  la  couche 
des  grosses  cellules  et  la  couche  des  glandes  ' . 

On  a  dit  aussi  que  la  déhiscence  du  placenta  et  des  mem- 
branes résullaitdela  dégénérescence  graisseuse  des  éléments 
delà  caduque*.  En  étudiant,  au  moyen  du  raclage  ou  des  dis- 
sociations, la  face  utérine  du  placenta  ou  des  membranes,  ou 
la  face  interne  de  l'utérus,  immédiatement  après  l'accouche-, 
ment,  on  voit  que  la  plupart  des  grosses  cellules  ne  contien- 
nent pas  de  granulations  graisseuses  ou  en  contiennent  peu. 
Les  cellules  contenant  de  la  graisse  sont  de  petites  cellules 
rondes  et  encore  sont-elles  relativement  rares. 

Les  préparations  provenant  des  points  placentaires  présen- 
tent les  mêmes  éléments,  il  y  a  cependant  plus  de  graisse 
dans  les  cellules  de  la  portion  non  placentaire.  Mais  sur  au- 
cun point  l'état  graisseux  des  éléments  n'est  suffisant,  il  me 
semble,  pour  qu'on  puisse  le  considérer  comme  cause  de  la 
déhiscence  des  membranes. 

Enfin,  les  points  dans  lesquels  on  trouve  le  plus  de  graisse 
ne  sont  pas  ceux  sur  lesquels  a  lieu  la  déchirure,  mais  ils  sont 
situés  dans  les  parties  plus  voisines  du  fœtus  en  rapport  avec 
le  chorion.  Ce  serait  évidemment  dans  cette  région  quedevrait 
se  produire  la  déhiscence,  si  elle  était  due  à  cette  dégénéres- 
cence graisseuse. 

Une  autre  question  encore  obscure  est  celle  du  processus 
par  lequel  se  reforme  1  epilhélium  du  corps  de  l'utérus  après 
l'accouchement. 

PourFriedlaender  eteeux  qui  ont  écrit  depuis  lui,  les  glan- 
des, au  moins  dans  leur  partie  profonde,  conserveraient  leur 
revêtement  épithélial  et  ce  revêtement  deviendrait  le  point 
de  départ  dn  nouvel  épithélium,  destiné  à  revêtir  la  cavité 
utérine. 

Dans  un  des  deux  utérus  dont  j'ai  parlé,  la  femme  était  à 

i  Ueber  aie  laocnfiaeclie  des  Utérus  postpartaw,  von  Cort;  Friedlaender, 
Archiv  f.  Gyaiekologie,  l.  IX,  187ii,  p.  S5. 

•  Four  Langhans,  la  dilatation  impullaire  des  glandes  sérail  cause  de  la  dé- 
hiscence, à  la  portion  moyenne  de  la  caduque.  LangHans, /oc.  cit.,  p.  291. 
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terme  et  l'opération  césarienne  fut  pratiquée  immédiatement 
après  la  mort.  Dansce  cas-là,  j'aiobservé.commeFriedlaender1, 
que  les  glandes  avaient  conservé  leur  épithélium  sur  certains 
points  de  la  couche  profonde  en  se  rapprochant  de  la  couche 
musculaire.  Maisdans  l'autre  utérus  recueilli  dans  les  condi- 
tions que  j'ai  indiquées,  22  heures  après  l'accouchement,  il 
m'a  été  impossible  de  retrouver  sur  aucun  point  de  la  cavité 
utérine  (toujours  excepté  le  col)  une  seule  cellule  épilhcliaie 
ayant  conservé  ses  caractères.  Tout  le  tissu,  ainsi  que  la  lu- 
mière des  glandes,  était  infiltré  d'éléments  embryonnaires. 

Il  me  paraît  très-probable  que  c'est  aux  dépens  de  ces  élé- 
ments embryonnaires  que  doit  se  reformer  le  nouvel  épithé- 
lium1. 

Si  je  résume  les  conclusions  auxquelles  m'ont  amené  ces 
recherches,  je  dirai  que  : 

1°  Les  différentes  caduques,  décrites  sous  le  nom  de  cadu- 
que sérotine,  caduque  réfléchie  et  caduque  vraie,  ont  une 
même  origine  et  sont  constituées  parles  mêmes  éléments 
analomiques  ; 

2"  Jusqu'au  terme  de  la  grossesse,  on  trouve  en  certains 
points  de  la  cavité  utérine  des  portions  de  glandes  tapissées 
de  leur  épithélium  cylindrique  ;  mais  après  l'accouchement  on 
n'observe  plus  d'épilhélium,  celui-ci  est  remplacé  par  des 
cellules  embryonnaires  qui  infiltrent  tout  le  tissu  ; 

3°  On  ne  peut  attribuer  la  déhiscence  du  placenta  à  la  dé- 
générescence graisseuse  d'une  partie  de  la  caduque  ;  la  quan- 
tité dé  graisse  contenue  dans  les  éléments  est  tout  à  fait  insuf- 
fisante pourqu'onpuissela considérer  comme  étant  la  cause  de 
la  séparation  des  membranes. 

i  Friedloender  a  aussi  décrit  un  utérus  après  une  opération  césarienne.  Fried- 
taender,  foc.  cit.,  p.  14. 

i  Williams  a  admis  ce  mode  de  formation  pour  l'épilhélium  de  l'utérus  après 
la  menstruation-  Williams.  Joe  cit.,  p.  27. 
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IV 


EXAMEN  HISTOLOGIQUE  D'UN  CAS  DE  CANCER  ENCÉPHA- 
LÔIDE  DU  POUMON  (EPITHELIOMA), 

par  L.  MALASSEZ. 

(Planche    XIX.) 


(Travail  du  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France.) 


I.  Renseignements  cliniques  et  caractères  macroscopiques.  —  1,1.  Examen  his- 
tologiquo  :  1*  des  tumeurs  pulmonaires  ;  2°  des  lymphatiques  profonds  et  des 
ganglions  bronchiques;  3»  des  plèvres.  — III.  Dénomination  et  classiflcalion. 
-»  IV.  Exemptes  de  tumeurs  semblables. 

A  la  fin  de  l'année  dernière,  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner 
une  pièce  de  cancer  encéphaloïde  primitif  du  poumon;  la 
rareté  de  semblables  tumeurs,  l'intérêt  tout  particulier  de 
celle-ci  m'ont  décidé  à  en  publier  l'examen  histologique  dans 
ce  recueil  '. 

1.  —  Renseignements  cliniques  et  caractères  macroscopiques. 

Cette  pièce  avait  été  recueillie  dans  le  service  de  M.  le 
Dr  Bucquoy  à  l'hôpital  Gochin  par  M.  Lataste,  interne  (lu  ser- 
vice. Elle  provient  d'une  femme  de  47  ans,  bien  constituée, 
de  bonne  santé  habituelle,  qui  avait  été  prise  un  mois  aupa- 
ravant d'une  dyspnée  sans  cesse  croissante  et  était  morte 
dans  un  état  asphyxique.  Les  symptômes  observés  avaient 
été  des  symptômes  d'épançhement  pleural  et  de  congestion 
pulmonaire. 

i  Pièce  n*  113,  série  A  de  la  collection  du  laboratoire.  Elle  a  été  présentée  à 
la  Société  anatomîque  de  Paris,  en  octobre  187T>,  par  M.  Lataste  ;  on  trouvera 
dans  les  bulletins  do  celte  Société  (année  1873,  p.  767)  l'observation  clinique 
détaillée,  le  compte  rendu  de  l'autopsie  et  les  résultats  d'un  premier  examen 
histologique. 
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A  l'autopsie,  les  deux  feuillets  pleuraux  furent  trouvés  très- 
épaissis  et  totalement  confondus  du  côté  droit;  à  gauche,  ils 
n'étaient  pas  partout  accolés  et  limitaient  une  poche  conte- 
nant deux  litres  environ  d'un  liquide  séreux  et  limpide.  Les 
deux  poumons  étaient  volumineux,  lourds,  fortement  conges- 
tionnés et  parsemés  de  tumeurs  de  dimensions  variables.  Les 
plus  petites  avaient  à  peu  près  la  forme  et  le  volume  d'un 
petit  pois  ;  le  plus  grand  nombre  avaient  les  dimensions  d'une 
cerise;  enfin  il  existait  des  masses  plus  volumineuses,  très- 
irrégulières,  lobulées,  qui  résultaient  évidemment  de  l'agglo- 
mération d'un  certain  nombre  de  tumeurs  plus  petites.  Leur 
tissu  était  d'un  blanc  rosé  quelque  peu  jaunâtre,  de  consis- 
lance  molle,  et  donnait  par  le  raclage  ou  simplement  par 
pression  bilatérale  une  matière  crémeuse,  pultacée,  incom- 
plètement miscible  à  l'eau.  Le  centre  des  plus  grandes  masses 
était  plus  jaunâtre  et  parsemé  sur  quelques-uns  de  ses  points 
de  stries  noirâtres  ;  ce  qui  lui  donnait  l'aspect  du  fromage  de 
Roquefort.  Il  n'y  avait  pas  de  cavernes  ;  les  lésions  n'étaient 
ni  plus  considérables,  ni  plus  avancées  aux  sommets  que 
partout  ailleurs.  On  avait  en  un  mot  tous  les  caractères  du 
cancer  encéphaloide  disséminé  du  poumon. 

De  plus,  et  c'est  ce  qui  constitue'  un  des  côtés  intéressants 
de  celte  observation,  les  autres  organes  et  tissus  ont  été 
trouvés  parfaitement  sains.  Ce  serait  donc  un  exemple  aussi 
net  que  possible  (l'autopsie  paraît  avoir  été  faite  avec  le  plus 
grand  soin)  de  cancer  primitif  an  poumon. 

II.  —  Examen  histoîogiquc. 

Quelle  est  la  structure  de  ces  tumeurs  ?  Dire,  en  effet,  que 
ce  sont  des  masses  de  cancer  encéphaloide  n'apprend  rien 
sur  leur  espèce  histologique  ;  le  mot  de  cancer  a  une  signi- 
fication purement  clinique,  l'épi thète  d' encéphaloide  n'ex- 
prime qu'un  simple  aspect  extérieur,  et  la  dénomination  de 
cancer  encéphaloide  peut  s'appliquer  à  des  tumeurs  de  struc- 
tures très-différentes  :  sarcome,  lymphadénome,  épithéliome, 
carcinome.  Les  examens  hislologiques  ont  porté  sur  : 

1*  Les  tumeurs  pulmonaires; 

2"  Les  lympalhiques  profonds  et  les  ganglions  bronchiques  ; 
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3°  Sur  les  plèvres. 

Les  procédés  employés  ont  été  :  1°  le  raclage  et  la  disso- 
ciation, soit  à  l'état  frais,  soit  après  macération  dans  l'alcool 
à  35°  ;  2°  les  sections  après  durcissement  des  tissus  dans  l'al- 
cool, l'acide  picrique,  la  gomme  et  l'alcool.  Les  colorations 
ont  été  obtenues  avec  le  picrocarminale  et  la  purpurine. 

1°  Tumeurs  pulmonaires.  —  Si  l'onexamine  au  microscope 
la  coupe  d'une  des  plus  petites  tumeurs,  de  celles  qui  ne  sont 
pas  plus  grosses  qu'un  petit  pois,  on  voit  qu'elles  sont  for- 
mées par  un  stroma  conjonctif  limitant  de  petites  cavités  kys- 
tiques tapisséesd'unrevétementépithélioide.  (PI.  XIX,  iig.  1.) 

Le  stroma  (//;/.  1, 1)  présente  même  disposition  alvéolaire, 
même  structure  fibro-élastique  que  celle  du  poumon,  il  se  con- 
tinue même  avec  lui  au  niveau  des  confins  delà  tumeur; 
aussi  peut-on  dire  que  la  charpente  de  la  tumeur  est  consti- 
tuée par  les  parois  des  alvéoles  pulmonaires  qui  ont  persisté. 
11  existe  bien  parfois,  au  centre  des  tumeurs,  desalvéoles  plus 
grands  que  ne  le  sont  les  alvéoles  pulmonaires;  mais  ces 
grands  alvéoles  résultent  de  l'ouverture  d'un  certain  nombre 
d'alvéoles  voisins  les  uns  dans  les  autres,  comme  le  prouvent 
les  débris  de  parois  plus  ou  moins  atrophiées  qui  proéminent 
dans  ces  grandes  cavités. 

Le  revêtement  épithélioide  (Cig.  1,  2)  n'est  pas  régulier,  il 
offre  souvent  des  saillies  qui  proéminent  dans  l'intérieur 
des  alvéoles  sous  fornie  de  végétations  et  de  villoaiés  ;  elles 
sont  parfois  si  nombreuses  et  si  volumineuses  qu'elles  rem- 
plissent presque  complètement  la  cavité  alvéolaire,  on  pour- 
rait alors  la  prendre  pour  un  alvéole  de  carcinome.  Les 
cellules  qui  composent  le  revêtement  ont  des  formes  et  des 
dispositions  variables  d'une  cavité  alvéolaire  à  l'autre,  par- 
fois même  dans  les  différentes  parties  d'une  même  cavité. 
Ici,  elles  sont  disposées  sur  une  seule  couche  et  sont  ou  cy- 
lindriques (fig.  3),  ou  cubiques  ou  presques  plaies  (tig.  2). 
Là,  et  c'est  le  fait  le  plus  habituel,  elles  sont  stratifiées 
(%.  4)  ;  les  plus  superficielles  ont  alors  la  forme  de  massue, 
elles  adhèrent  aux  parois  alvéolaires  par  un  pédicule  long  et 
mince  qui  passe  entre  les  cellules  située?  au-dessous  d'elles, 
tandis  que  leur  extrémité  renflée  est  libre  et  possède  un  ou 
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plusieurs  gros  noyaux  ;  les  cellules  les  plus  profondes  ont  au 
contraire  la  forme  de  cônes  dont  la  pointe  serait  libre  tandis 
que  leur  base  serait  en  rapport  avec  la  paroi  alvéolaire  et 
contiendrait  le  noyau;  les  cellules  intermédiaires  ont  des 
formes  de  transition,  elles  sont  polyédriques,  fusifonnes,  etc. 
C'est  ainsi  que  sont  constituées  les  parties  végétantes. 

Le  contenu  des  alvéoles  présente  de  grandes  variations 
comme  quantité  et  comme  composition.  Lorsque  le  revête- 
ment épithélioïde  est  végétant,  le  contenu  est  d'autant  moins 
abondant  que  les  végétations  sont  plus  considérables  ;  par 
contre,  lorsque  le  liquide  kystique  est  trés-développé,  le  re- 
vêtement est  constitué  par  une  seule  couche  de  cellules  sou- 
vent aplaties.  Parfois  le  contenu  est  très-fluide  ;  il  est  formé 
par  un  liquide  coagulable  par  l'alcool,  au  milieu  duquel  nagent 
des  cellules  épithélioides  plus  ou  moins  dégénérées,  et  des 
granulations  graisseuses  isolées  ou  agglomérées.  Le  plus 
souvent  ce  contenu  est  d'apparence  crémeuse  ;  on  y  trouve  les 
mêmes  parties  constituantes  que  précédemment,  mais  les  par- 
ties solides  y  sont  proportionnellement  plus  abondantes. 

Les  grosses  tumeurs  (nous  avons  vu  qu'elles  paraissent 
résulter  de  la  réunion  d'un  certain  nombre  de  petites  tumeurs) 
ont  une  structure  analogue.  La  seule  particularité  qu'elles 
présentent  consiste  en  l'existence  de  parties  caséifîées 
dans  leur  centre.  Là  où  cette  dégénérescence  se  produit,  on 
voit  le  contenu  caséeux  des  kystes  augmenter  peu  à  peu,  tan- 
dis que  le  revêtement  des  alvéoles  devient  moins  saillant, 
s'aplatit  de  plus  en  plus,  et  linit  par  disparaître  complète- 
ment ;  le  contenu  caséeux  se  trouve  alors  en  contact  immé- 
diat avec  le  stroma.  Celui-ci  résiste  quelque  temps  au  pro- 
cessus dégénératif  ;  mais  bientôt,  entouré  complètement  de 
parties  caséiliées,  il  succombe  à  son  tour.  On  peut  cependant 
le  reconnaître  longtemps  encore  au  milieu  des  masses 
cîisécuses  sous  la  forme  d'un  réseau  plus  clair,  son  tissu 
laissant  après  lui  des  détritus  moins  opaques  que  ceux  qui 
proviennent  de  la  dégénération  des  cellules.  Les  parties  noi- 
râtres, qui  se  voient  sur  quelques  tumeurs  du  sommet  du 
poumon  et  leur  donnent  cet  aspect  de  fromage  de  Roquefort, 
sont  dues  à  l'existence  de  pigment  noir  siégeant  dans  les  pa- 
rois alvéolaires  envahies  par  le  néoplasme. 
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En  résumé,  les  tumeurs  pulmonaires  grosses  ou  petites 
sont  dues  à  la  présence  de  cellules  épithélioïdes  sur  les  pa- 
rois alvéolaires;  de  sorte  que  les  cavités  respiratoires  se 
trouvent  ainsi  transformées  en  véritables  cavités  kystiques. 
L'existence  de  ces  cellules  constitue  donc  le  phénomène  pa- 
thologique prédominant. 

Il  nous  faut  maintenant  établir  la  nature  de  ces  cellules 
que  nous  nous  sommes  contenté  de  désigner  jusqu'à  présent 
par  le  nom  d'épithélioïdes.  Or,  parmi  ces  cellules,  il  en  est 
qui  ressemblent  complètement  a  des  cellules  épithéliales  nor- 
males: telles  sont  les  cellules  cylindriques,  les  cellules  cu- 
biques, voire  même  les  cellules  aplaties  ;  on  peut  donc  les 
regarder  comme  des  cellules  épithéliales,et  dire  que  dans  les 
points  où  elles  constituent  le  revêtement  alvéolaire  il  y  a  eu, 
pour  parler  un  langage  connu,  non  pas  hétéromorphie,  mais 
simplement  hétérotopie. 

Mais  il  est  d'autres  cellules  qui  s'écartent  plus  ou  moins 
des  formes  normales  de  l'épithélium  adulte  ;  on  doit  cepen- 
dant les  considérer  comme  de  nature  épithéli aie,  en  raison  de 
la  continuité  de  tissu  qui  existe  entre  les  revêtements  qu'elles 
forment  et  ceux  que  constituent  les  cellules  manifestement 
épithéliales  ;  en  raison  aussi  de  l'existence  des  cellules  ayant 
des  formes  intermédiaires  entre  les  cellules  les  plus  normales 
et  les  cellules  les  plus  anormales  d'aspect.  Je  ne  crois  môme 
pas  qu'on  doive  les  regarder  comme  des  formes  épithéliales 
atypiques,  comme  des  produits  épithéliaux  hétérologues  ; 
beaucoup  d'entre  elles,  en  effet,  celles  par  exemple  qui  oc- 
cupent les  couches  profondes  de  ces  revêtements  pathologi- 
ques, ressemblent  aux  cellules  polyédriques  des  couches  pro- 
fondes de  certains  épithéliums  normaux  stratifiés.  On  peut  les 
envisager  comme  des  cellules  qui,  au  lieu  d'atteindre  leur  état 
adulte  et  de  revêtir  leur  forme  typique  comme  dans  les  épi- 
théliums normaux ,  s'hypertrophieraient  et  se  multiplie- 
raient sans  arriver  à  leur  complet  développement  ;  de  là  ces 
formes  si  bizarres,  ces  dimensions  parfois  si  considérables, 
cette  multiplicité  si  fréquente  des  noyaux.  Ces  cellules  se- 
raient donc  des  cellules  épithéliales  métatypiques  en  voie 
d'hypertrophie  et  de  prolifération.  On  pourrait  jusqu'à  un 
certain  point  les  comparer  à  ces  animaux  qui  peuvent  se 
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multiplier   lorsqu'ils   sont    encore  à  l'état  de  métazoaires. 

D'après  cette  manière  de  voir,  les  cellules  développées 
dans  les  alvéoles  pulmonaires  seraient  toutes  des  cellules 
épithélioles. 

Quelle  est  l'origine  de  ces  cellules  ?  —  Les  lésions  les  plus 
avancées,  celles  qui  ont  apparu  les  premières,  sont  évidem- 
ment ces  grosses  tumeurs  à  centre  caséifié  ;  mais,  comme  ces 
tumeurs  sont  constituées  par  la  réunion  d'un  certain  nombre 
de  petites  tumeurs  semblables  à  celles  que  l'on  trouve  isolées 
dans  le  parenchyme  pulmonaire  et  qui  sont  les  lésions  les 
moins  avancées  qu'il  soit  possible  de  rencontrer,  on  peut  en 
conclure  que  les  lésions  primitives  ont  été  de  petites  tumeurs 
semblables.  Or,  leurs  formes  et  leurs  dimensions  sont  si  bien 
en  rapport  avec  celles  des  lobules  pulmonaires  qu'il  y  a  toute 
raison  de  supposer  qu'elles  ont  pour  siège  primitif  ces  petits 
organes  élémentaires,  et  que  le  processus  pathologique  a 
débuté  par  eux.  Le  problème  revient  donc  à  chercher  com- 
ment s'est  faite  la  néoformation  épithéliale  dans  le  lobule 
pulmonaire.  Mais  ici  les  faits  nous  font  défaut.  Les  cellules 
épithéliales  sont-elles  nées  d'emblée  dans  les  vésicules  ?  ou 
bien,  ce  qui  parait  plus  vraisemblable,  sont-elles  nées  dans 
les  dernières  ramifications  bronchiques,  et  se  sont-elles  éten- 
dues de  là  aux  vésicules  du  lobule  correspondant?  On  ne 
saurait  dire  ;  le  seul  fait  positif  que  j 'aie  pu  constater  est  que 
les  bronches  d'un  certain  volume  ne  sont  pas  épithélioma- 
teuses. 

Je  n'ai  pas  été  plus  heureux  sur  la  question  de  savoir  ce 
que  deviennent  les  cellules  endothéliales  normales  des  al- 
véoles, si  elles  sont  détruites  ou  transformées. 

2°  Lymphatiques  profonds  cl  ganglions  bronchiques.  — 
En  cherchant  à  me  rendre  compte  de  l'état  des  bronches, 
j'ai  trouvé  dans  le  tissu  cellulaire  qui  les  entoure,  elles  et 
les  vaisseaux  pulmonaires,  des  amas  cellulaires  allongés  dans 
le  sens  des  bronches  et  des  vaisseaux. 

En  certains  endroits  ces  amas  présentent  une  cavité  cen- 
trale plus  ou  moins  régulière  ;  les  cellules  qui  les  composent 
sont  alors  disposées  sous  forme  de  revêtement  muqueux  à 
une  ou  plusieurs  couches,  elles  montrent  les  mêmes  variétés 
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de  formes  et  de  dimensions  que  celles  décrites  plus  haut,  et 
peuvent  être  regardées  comme  de  même  espèce.  Nous  avons 
donc  là  des  cavités  kystiques  tout  à  fait  comparables  à  celles 
qui  composent  les  tumeurs  pulmonaires. 

Ailleurs  les  amas  sont  pleins,  sans  cavité  et  généralement 
plus  étroits  que  les  précédents;  ils  semblent  moins  adhérents 
aux  parois  sur  lesquelles  on  constate  souvent  des  cellules  plates. 
Les  éléments  qui  composent  ces  amas  sont  de  forme  et  de  di- 
mension des  plus  variées,  généralement  polyédriques,  et  ont 
de  un  à  plusieurs  noyaux,  on  dirait  des  cellules  de  carcinome. 
Cependant,  comme  les  amas  pleins  sont  en  continuité  parfaite 
avec  les  amas  cavitaires,  comme  il  existe  toutes  les  transi- 
tions entre  leurs  formes  cellulaires  respectives,  nous  sommes 
conduit  à  admettre  que  Les  cellules  des  amas  pleins  sont  do 
même  nature  que  celle  des  amas  cavitaires ,  et  qu'elles  sont 
les  unes  comme  les  autres  des  formations  épilhéliales. 

Le  siège,  la  forme  générale  de  ces  amas  épitbéliaux  por- 
tent à  supposer  qu'ils  se  sont  développés  dans  les  lympha- 
tiques profonds  du  poumon  consécutivement  aux  tumeurs 
pulmonaires  (les  lésions  ganglionnaires  vont  nous  confirmer 
dans  cette  hypothèse  '). 

Les  ganglions  bronchiques  examinés  à  l'œil  nu  paraissaient 
si  complètement  sains  que  je  n'aurais  pas  eu  l'idée  de  les 
examiner  au  microscope  si  je  n'avais  trouvé  les  lésions  pré- 
cédentes; et  cependant  les  altérations  sont  déjà  très-pro- 
noncées. 

Un  certain  nombre  de  lymphatiques  (les  afférents  proba- 
blement) contiennent,  mêlées  aux  globules  blancs,  des  cellules 
complètement  semblables  à  celles  qui  tapissent  les  alvéoles 
pulmonaires  ou  constituent  les  amas  épilhéliaux  que  je  sup- 
pose être  des  lymphatiques  infectés.  La  proportion  de  ces 
éléments  est  variable,  elle  est  parfois  si  considérable  qu'ils 
remplissent  à  eux  seuls  toute  la  lumière  du  vaisseau. 


i  Ces  faits,  comme  on  le  voit,  se  rapprochent  de  ceux  décrits  dans  ces  der- 
niers temps  par  MM.  Charcot  et  Debove  (Sac.  anal.,  1874,  p.  801),  Troisier 
(Areh.  phyaiol.,  1874,  p.  354,  et  Thèse  doct.  Paria,  1871),  Maurice  Rnynaud, 
{Soc.  Bièd.des  hôpitaux,  1874),  et  plus  particulièrement  des  lésions  décou- 
vertes par  M.  Arcadius  Rajawsky  dans  un  cas  de  cancer  du  diaphragme  consé- 
cutif à  un  cancer  du  foie.  (Arch.  Virckow,  1876,  p.  155.) 
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Le  tissu  ganglionnaire  présente  dans  ses  portions  caver- 
neuses, surtout  dans  celles  qui  occupent  les  régions  péri- 
phériques de  la  glande,  un  certain  nombre  de  cavités  irrégu- 
gulières  tapissées  par  un  revêtement  épithélial  tout  à  fait 
semblable  à  celui  des  tumeurs  pulmonaires  (ftg.  5,  2);  elles 
ne  sont  séparées  les  unes  des  autres  que  par  le  gros  réli- 
çulum  de  la  substance  caverneuse,  aussi  semblent-elles  com- 
muniquer toutes  entre  elles.  A  côté  de  lacavitéet  souvent  en 
continuité  avec  elle,  il  existe  des  masses  épithéliales  pleines. 
Sur  une  coupe  heureuse,  j'ai  vu  partant  d'une  des  cavités 
kystiques  de  la  portion  caverneuse  un  prolongement  épi- 
thélial plein  qui  s'infiltrait  dans  la  substance  folliculeuse  voi- 
sine (fig.  5,  3);  c'était  sans  doute  le  début  de  l'envahissement 
épithélial. 

La  substance  folliculeuse  des  ganglions  est  moins  cons- 
tamment envahie  et  elle  l'est  d'une  façon  quelque  peu  diffé- 
rente; les  cellules  épithéliales,  au  lieu  d'être  réunies  en  amas 
plus  ou  moins  volumineux,  creux  et  pleins,  sont  généralement 
disséminées  dans  la  substance  folliculeuse,  comme  si  elles 
étaient  venues  une  à  une  prendre  la  place  des  globules  blancs 
au  sein  du  réticulum  lymphatique. 

Comme  on  le  voit,  ce  sont  toujours  les  mêmes  lésions  : 
mêmes  formes  cellulaires;  les  unes  cylindriques  ou  cubiques, 
disposées  en  revêtement  commecertains  épilhéliums  normaux; 
les  autres  tout  à  fait  polymorphes,  formant  des  revêtements 
végétants  ou  des  amas  cellulaires  pleins,  et  pouvant  être 
regardées  comme  des  formes  épithéliales  mélatypiques.  C'est 
aussi  le  même  mode  de  développement  dans  des  cavités  pré- 
existantes :  au  lieu  des  alvéoles  et  des  lymphatiques  pulmo- 
naires, ce  sont  les  espaces  réticulaires  des  ganglions. 

Quel  rapport  existe-il  entre  ces  lésions  et  les  précé- 
dentes? Le  peu  d'étendue  des  lésions  ganglionnaires  (quelques- 
uns  des  ganglions  examinés  sont  à  peine  atteints),  leurs 
caractères  très-nets  d'activité,  montrent  qu'elles  sont  de 
date  récente;  qu'ellessont  par  conséquent  postérieures  aux 
lésions  pulmonaires.  D'autre  part,  la  présence  des  cel- 
lules au  milieu  des  globules  blancs  dans  les  lymphatiques 
afférents,  la  ressemblance  de  ces  cellules  avec  celles  qui  se 
trouvent  dans  les  alvéoles  malades  prouvent  que  les  lésions 


*  Google 


EXAMEN    HISTOI.OC.ÏQUE    d'un    CAS   DE   CAN 

ganglionnaires  sont  produites  par  les  lésions  pulmonaires. 
D'après  cela,  les  amas  épithéliaux  trouvés  dans  les  poumons 
au  voisinage  des  bronches  et  des  vaisseaux  sanguins  seraient 
bien  les  lymphatiques  par  lesquels  l'infection  ëpithéliale  se 
serait  effectuée. 

Les  faits  précédents  peuvent  nous  donner  encore  quelques 
renseignements  sur  le  développement  de  l'infection  lympha- 
tique et  ganglionnaire  qui  produit,  d'une  part,  des  amas  épithé- 
lieaux  pleins,  de  l'autre,  des  cavités  kystiques. 

Dans  les  portions  pleines  des  amas  épithéliaux,  la  persis- 
tance de  cellules  endo  Ihéliales  en  dehors  d'eux,  l 'absence  d'élé- 
ments jeunes  ou  de  cellules  lymphatiques  autour  d'eux, 
l'existence  au  contraire  de  cellules  épithéliales  en  voie  de 
prolifération,  indiquent  que  leur  développement  se  fait  plutôt 
par  multiplication  de  leurs  cellules  propres  que  par  la  trans- 
formation des  cellules  endothéliales  ou  des  globules  blancs  en 
cellules  épithéliales.  Les  formes  plus  grêles,  plus  allongées  de 
ces  amas  épithéliaux  pleins  prouvent  que  leur  développement 
ne  se  fait  pas  sur  place,  qu'il  se  fait  en  longueur;  que  ces  amas 
épithéliaux  envahissent  donc  de  proche  en  proche  les  tissus 
voisins.  Enfin  l'absence  des  cellules  épithéliales  normales  et 
adultes  montre  que  les  cellules  n'arrivent  pas  à  leur  complet 
développement,  comme  si  toute  leur  vitalité  était  employée  à 
se  multiplier  plutôt  qu'à  se  perfectionner. 

Dans  les  portions  kystiques,  la  multiplication  des  éléments 
se  fait  bien  encore  par  prolifération  cellulaire  comme  cela  se  voit 
au  niveau  des  végétations  épithéliales  ;  mais  la  ressemblance 
qui  existe  entre  les  revêtements  épithéliaux  de  ces  cavités  et 
ceux  des  muqueuses  normales  indique  que  leurs  cellules  doi- 
vent se  développer  comme  celles  de  ces  muqueuses,  aux  dépens 
d'éléments  adhérents  aux  parois  kystiques;  ces  parois  jouant 
le  rôle  de  derme.  Les  formes  plus  arrondies,  les  dimensions 
plus  grandes  des  amas  épithéliaux  kystiques  prouvent  que 
ces  amas  se  développent  sur  place  et  refoulent  les  tissus 
voisins  plutôt  qu'ils  ne  les  envahissent.  L'existence  enfin  de 
cellules  épithéliales  cylindriques  ou  cubiques  montre  qu'en 
certains  points,  au  moins,  le  développement  se  fait  suivant 
le  type  normal. 

D'après  cela,  les  portions  pleines  des  amas  épithéliaux 
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lymphatiques  ou  ganglionnaires  seraient  déjeunes  colonies 
envoie  de  migration;  tandis  que  les  portions  kystiques  se- 
raient des  colonies  fixées,  bâties  sur  le  même  plan  que  la 
mère  patrie.  D'où  viennent  ces  différences?  La  cause  en  est- 
elle  dans  le  terrain ,  favorable  ici  au  développement-kystique, 
défavorable  ailleurs?  Est-elle  dans  le  mode  d'activité  cellu- 
laire ,  les  formes  cellulaires  typiques  n'apparaissant  qu'après 
un  certain  nombre  de  générations  métatypiques  ? —  Questions 
insolubles  pour  le  moment. 

3°  Plèvres.  —  Il  était  intéressant  de  voir  s'il  s'était  pro- 
duit une  infection  du  côté  des  plèvres;  etj'ai  étudié  un  point 
voisin  des  tumeurs  pulmonaires,  lequel  présentait  un  épaissis- 
sèment  et  une  adhérence  des  deux  feuillets  pleuraux. 

Or,  au  milieu  du  tissu  conjonctif  dense  de  nouvelle  forma- 
tion, j'ai  encore  trouvé  les  mêmes  amas  épithéliaux  allongés 
et  pleins  en  certains  endroits  (fig.  6,  3),  creux  et  disposés 
en  forme  de  kystes  ailleurs  (fig.  6,4).  Comme  dans  le  poumon, 
,  comme  dans  les  vaisseaux  et  les  ganglions  lymphatiques,  les 
cavités  kystiques  sont  tapissées  tantôt  par  des  cellules  cylin- 
driques ou  cubiques,  disposées  sur  une  seule  couche,  tantôt 
par  des  cellules  polyédriques  et  polymorphes,  généralement 
disposées  sur  plusieurs  couches,  et  faisant  habituellement 
des  saillies  plus  ou  moins  considérables  dans  l'intérieur  des 
cavités. 

Les  amas  épithéliaux  pleins  sont  également  constitués  par 
de  grandes  cellules  polyédriques  et  polymorphes,  à  un  ou 
.  plusieurs  noyaux  ;  et  comme  toujours  ces  amas  ont  des  formes 
allongées.  Mais  ici,  ils  sont  plus  nombreux  et  plus  dévelop- 
pés que  partout  ailleurs,  ils  se  ramifient  et  s'anastomosent 
fréquemment  les  uns  avec  les  autres  ,  et  envoient  des  pro- 
longements qui  se  terminent  tantôt  en  pointe  effilée,  tantôt 
par  une  extrémité  arrondie  (fig.  7.).  Lorsque  ces  amas  épithé- 
liaux sont  très-rapprochés  et  que  leurs  anastomoses  sont  nom- 
breuses, ils  ne  sont  plus  séparés  que  par  de  faibles  épais- 
seurs de  tissu  fibreux,  lequel  prend  alors  un  aspect  alvéolaire, 
et  l'ensemble  ressemble  tout  à  fait  à  des  coupes  de  carcinome 
(fait  important  sur  lequel  je  reviendrai  plus  loin).  Sur  les 
coupes  traitées  par  le  pinceau  et  dans  lesquelles  une  partie 
des  amas  épithéliaux  a  "été  chassée,  on  peut  s'assurer  qu'il 
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existe  des  cellules  plates  à  la  surface  du  tissu  conjonctif 
(ftg.  6,  2)  ;  mais,  n'ayant  pu  faire  d'imprégnations  d'argent,  je 
ne  saurais  dire  si  elles  forment  ou  ne  forment  pas  un  revête- 
ment continu,  si  les  espaces  dans  lesquels  s'est  développée 
la  néoformation  épithéliale  sont  des  voies  lympalhiques  ou 
de  simples  interstices  de  tissu  conjonctif.  Cela  importe  peu 
du  reste,  le  fait  principal  est  l'existence  de  l'infection  épi- 
théliale,  infection  provenant  du  poumon  comme  j'ai  pu  le  con- 
stater sur  quelques  coupes  heureuses. 

Je  n'insiste  pas  à  nouveau  sur  la  signification  des  différentes 
formes  de  cellules  et  de  leurs  divers  modes  de  groupement 
dans  les  lésions  pleurales,  elle  doit  être  évidemment  la  même 
que  celle  des)  lésions  précédentes ,  et  je  n'ai  rien  de  nouveau 
à  ajouter. 

Résumé.  —  Jetons  maintenant  un  coup  d'oeil  d'ensemble  sur 
les  faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue  et  sur  les  hypo- 
thèses les  plus  vraisemblables  que  ces  faits  nous  ont  suggérées. 

La  lésion  cancéreuse  primitive  consiste  en  une  néoforma- 
tion  épithéliale  se  produisant  sur  les  parois  des  alvéoles  pul- 
monaires, de  telle  sorte  que  les  cavités  respiratoires  se  trou- 
vent transformées  en  cavités  muqueuses  ou  kystiques. 

Les  cellules  de  nouvelle  formation  ont  les  unes  des  formes 
normales  et  adultes  (cylindriques  ou  cubiques),  elles  sont 
typique^;  les  autres  ont  des  formes  variées,  généralement 
anormales,  elles  doivent  être  considérées  comme  des  cellules 
normales  n'ayant  pas  atteint  leur  complet  développement  et 
étant  en  voie  de  prolifération,  elles  peuvent  être  dites  métaty- 
piques. 

Cette  néoformation  envahit  le  tissu  pulmonaire  par  lobules 
(peut-être  a-t-elle  son  point  de  départ  dans  les  dernières  rami- 
fications bronchiques).  Elle  atteint  tantôt  un  lobule  isolé, 
tantôt  une  grappe  plus  ou  moins  considérable  de  lobules  voi- 
sins ;  de  là,  les  petites  et  les  grosses  tumeurs  pulmonaires. 

Du  poumon,  le  cancer  tend  à  se  généraliser  par  deux  voies  : 
1°  par  les  lymphatiques  profonds  et  les  ganglions  bronchiques  ; 
2"  par  les  lymphatiques  superficiels  et  les  plèvres. 

L'infection  parait  due,  entre  autres  causes,  à  des  transports 
d'éléments  épithéliaux.  Les  néoformations  épithéliales  se- 
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condaires  se  développent,  comme  la  néoformation  primitive, 
dans  des  cavités  préexistantes  (espaces  lymphatiques,-  gan- 
glionnaires et  conjonctifs)  ;  elfes  ne  s'accompagnent  pas,  ou 
peu,  de  néoformation  conjonctive  (les  adhérences  pleurales 
paraissent  antérieures  à  l'infection  épilhéliale). 

Elles  se  présentent  sous  deux  aspects  différents  : 

Les  unes  ressemblent  complètement  aux  néoformations 
primitives;  les  cellules  épithéliales  typiques  ou  métatypiques 
qui  les  composent  sont  disposées  sous  forme  de  revêtements 
muqueux,  et  constituent  des  cavités  kystiques  dont  le  volume 
s'accroît  peu  à  peu  ;  ce  sont  des  colonies  bâties  sur  le  même 
plan  que  la  mère  patrie,  et  se  développant  sur  place. 

Les  autres,  au  contraire,  sont  des  amas  épithéliaux  pleins 
sans  cavité  kystique  centrale,  s'accroissant  en  longueur, 
s'anastomosant  les  uns  avec  les  autres  et  revêtant  parfois  la 
disposilion  alvéolaire  du  carcinome.  Elles  sont  uniquement 
constituées  de  cellules  métatypiques  et  proliférantes,  et  peu- 
vent être  considérées  comme  des  colonies  jeunes  envahis- 
santes. 

Ces  deux  formes  de  néoformations  secondaires,  si  diffé- 
rentes d'aspect,  peuvent  cependant  s'engendrer  l'une  l'autre. 

III.  —  Dénomination. 

Quel  nom  donner  à  un  tel  cancer  ;  à  quelle  espèce  hislolo- 
gique  faut-il  le  rapporter?  La  réponse  est  facile  quand  il 
s'agit  de  ces  cavités  kystiques  tapissées  par  un  revêtement 
épithélial  cylindrique  :  on  peut  les  désigner  sous  le  nom  d'épi- 
thélioma  cylindrique,  et  les  ranger  à  côté  de  certains  kystes 
de  l'ovaire  et  du  testicule,  dans  ce  grand  groupe  de  néofor- 
mations que  j'ai  proposé'  d'appeler  épithéliomas  muquoïdes, 
afin  de  rappeler  leur  ressemblance  avec  les  revêtements 
muqueux  normaux. 

L'hésitation  commence  pour  les  cavités  kystiques  dans  les- 
quelles les  cellules,  tout  en  étant  disposées  en  revêtement, 
s'écartent  des  formes  épithéliales  normales  et  adultes.  Le 
doute  est  complet  en  face  de  ces  néoformalions  secondaires 

i.  358  et  suivantes, el  Archives  de  physiologie, 


•.Google 


IXAMEN   HISTOL0G1QUB  AUN  CAS  DE  CANCER   ENKÉPHALOIIH   DU   POUMON.     8G?> 

non  kystiques,  qui  peuvent  en  certains  points  présenter  tous 
les  caractères  du  carcinome  le  plus  typique. 

Mais  il  est  un  fait  qui  me  parait  prédominant  et  sur  lequel 
j'ai  insisté  plus  haut;  c'est  l'étroite  parenté  qui  existe  entre 
les  diverses  formes  cellulaires  :  tous  ces  éléments  sont  en 
effet  de  même  nature,  ce  sont  des  éléments  épithéliaux  ;  ils  ne 
diffèrent  que  par  leur  mode  de  développement,  les  uns  arri- 
vant à  la  forme  épithéliale  typique,  sécrétant  le  liquide  kys- 
tique et  ne  proliférant  pas;  les  autres  n'arrivant  pas  à 
cette  forme,  sécrétant  peu  ou  point,  mais  proliférant  active- 
ment et,  fait  caractéristique,  pouvant  engendrer  des  éléments 
de  forme  typique.  Aussi  je  regarde  ces  néoformations,  si  dif- 
férentes d'aspect  des  épithéliomas  muquoides  ordinaires, 
comme  étant  cependant  de  même  espèce  qu'eux;  les  diffé- 
rences tiendraient  uniquement  au  mode  de  développement 
de  leurs  éléments  constituants. 

A  un  premier  degré,  les  cellules  sont  encore  disposées  en 
revêtement  comme  les  cellules  épithéliales  normales;  mais 
elles  sont  devenues  métaty piques  et  proliférantes,  et,  au  lieu 
de  constituer  un  revêtement  régulier,  elles  forment  des  végé- 
tations qui  s'avancent  peu  â  peu  dans  l'intérieur  de  la  cavité 
kystique  :  l'épithélioma  muquolde  est  devenu  végétant. 

A  un  second  degré,  les  cellules  épithéliales  mêla  typiques 
et  proliférantes  remplissent  complètement  les  espaces  dans 
lesquels  elles  se  trouvent;  elles  envoient  au  loin  des  prolon- 
gements épithéliaux  pleins,  que  l'on  peut  considérer  comme 
des  végétations  qui  se  sont  infiltrées  et  ont  progressé  dans  les 
interstices  et  les  lymphatiques  des  tissus  voisins  :  l'épithélioma 
a  perdu  sa  disposition  de  revêtement,  son  aspect  muquoïde;  il 
est  devenu  infectant. 

C'est  alors  qu'on  peut  lui  trouver  ces  dispositions,  en  ré- 
seau ou  en  alvéoles,  caractéristiques  du  carcinome  ;  fait  très- 
important  au  point  de  vue  des  rapports  qui  existent  entre 
l'épithéliome  et  le  carcinome.  Sans  avoir  la  prétention  de  vou- 
loir résoudre  cette  grave  question,  je  me  contenterai  de  faire 
remarquer  que  les  termes  de  carcinome  et  d'épithéliome  ont 
des  significations  d'ordre  tout  différent  :  le  mot  épithéliome 
caractérise  la  nature  de  l'élément  prédominant  dans  une  es- 
pèce de  tumeur,  quelle  que  soit  du  reste  la  disposition  de 
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cet  élément;  le  mot  carcinome,  au  contraire,  indique  une 
disposition  spéciale  qu'ont  prise  des  éléments  cellulaires  dont 
on  discuteencorela  nature*.  On  pourrait  dire  que  le  mot  épi- 
théliome  est  un  terme  d'histologie,  d'anatomie  générale  patho- 
logique; tandis  que  celui  de  carcinome  serait  un  terme  d'ana- 
tomie descriptive  microscopique.  Aussi  ces  deux  termes  peu- 
vent-ils s'appliquer  à  une  même  néoformation  :  l'un  indiquant 
son  espèce  histologique,  l'autre  sa  forme  anatomique.Un  épi- 
théliome  peut  revêtir  la  forme  carcinomatejse,  un  carcinome 
peut  être  de  nature  épithéiiale. 

Dans  le  cas  actuel  nous  aurions  un  épithéliome  qui  en  cer- 
tains points  aurait  revêtu  la  forme  carcinomateuse. 

IV.  —  Exemples  de  faits  semblables. 

De  telles  transformations  ne  sont  pas,  du  reste,  des  faits 
exceptionnels;  j'en  ai  observé  dansla  parotide,  le  sein,  l'ovaire, 
le  testicule.  Dernièrement  encore  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner 
une  tumeur  du  sein  2  très-comparable  à  celle-ci.  Elle  pré- 
sentait plusieurs  noyaux  distincts  :  l'un  d'eux  était  dû  à  une 
prolifération  épithéiiale  qui  s'était  développée  dans  les  acini 
et  les  conduits  d'un  ou  de  plusieurs  lobules  voisins,  et  les 
avait  considérablement  distendus.  Le  tissu  ambiant  était  par- 
faitement sain,  il  n'y  avait  donc  pas  là  de  phénomènes  d'irri- 
tation de  voisinage,  c'était  bien  une  néoformation  épithéiiale 
spontanée,  un  épithélioma  intralnbulaire  (carcinome  épithélial 
vrai,  cancroïde  glandulaire,  adénome.,  etc.,  peu  importe  la 
dénomination). 

Un  autre  noyau  semblable  au  précédent  se  continuait  avec 
une  masse  d'aspect  encéphaloide.  On  y  trouvait,  outre  l'épi- 
thélioma  intralobulaire  comme  dans  le  noyau  précédent,  des 
amas  cellulaires  carcinomateux  disséminés  dans  le  tissu 
conjonctif  lobulaire,  c'était  le  début  de  l'infection  épithéiiale. 
Plus  loin,  au  niveau  de  la  portion  encéphaloide,  il  n'y  avait 
plus  que  du  tissu  carcinomateux  ;  mais,  fait  intéressant,  dans 


i  On  sait  que  pour  certains  histotogisles  ces  cellules  sont  conjonctives,  qu'elles 
son!  endolhÉliales  pour  quelques-uns,  épilliéliales  pour  beaucoup  d'autres. 
*  Pièce  n"  41.  série  B  de  la  collection  du  laboratoire.  Celte  tumeur  avait  été 

enlevée  par  M.  le  TV  Terrier  chez  une  femme  de  G2  an?. 
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quelques  alvéoles  les  cellules  avaient  laissé  entre  elles  un  es- 
pace  kystique,  s'étaient  disposées  en  revêlement,  et  avaient 
pris  une  forme  cylindrique ,  prouvant  ainsi  leur  nature  épi- 
théliale  par  leur  retour  à  leur  forme  typique.  La  forme  et  les 
dimensions  de  ces  cavités  empêchaient  d'admettre  qu'elles 
fussent  des  cavités  glandulaires  altérées  ;  du  reste  les  lobules 
qui  n'étaient  pas  le  siège  de  l'épithélioma  s'atrophiaient  lors- 
qu'ils étaient  envahis  par  l'infection  épithéliale- 

On  trouvera,  dans  un  mémoire  déjà  ancien  de  M.  Cornil  ', 
des  exemples  de  cancers  du  sein  dans  lesquels  «  les  culs-de- 
«  sac  présentaient  :  une  hypergenèse  et  une  hypertrophie  de 
c  leurs  noyaux  épithéliaux,  et  leur  passage  à  l'étal  de  cellules 
«  pavimenteuses,  sphériques,  vesiculeuses.de  volume  varia- 

«  ble; tandis  qu'une  genèse  analogue  de  noyaux  et  de  cel- 

c  Iules  avait  en  même  temps  lieu  dans  le  tissu  conjonctif 
t  ambiant3...  Ces  lésions  aboutissaient  à  la  structure  ordi- 
«  naire  des  tumeurs  squirrheuses,  c'est-à-dire  à  une  trame 
■  formée  de  tissu  conjonctif  dans  les  mailles  de  laquelle  sont 
t  réunies  les  cellules  épilhélioides  *.  •  Ce  sont  donc,  comme 
on  le  voit,  des  formes  cancéreuses  très-voisines  de  celles  que 
je  viens  de  citer. 

M.  Robin  fait  certainement  allusion  à  des  tumeurs  sem- 
blables lorsqu'il  parle  des  «  genèses  aberrantes  >  qui  se  pro- 
duisent au  voisinage  des  glandes  atteintes  d'hypergenèse  et 
dans  les  ganglions  correspondants  '.  i  Au  sein  des  gan- 
«  glions  lymphatiques ,  dit-il ,  on  voit  naître  des  tubes 
t  glandulaires  ramifiés  et  terminés  en  ccecum  de  même  forme 
«  et  de  mêmes  dimensions  que  l'organe  précédent.  Au  lieu 
«  de  tubes  proprement  dits,  ce  sont  assez  souvent  de  véri- 
«  tables  cylindres  pleins  composés  de  noyaux  ou  de  celluies 
«  juxtaposés i 

Je  rapprocherai  également  de  ces  cas  d'épithélîomas  glan- 


■  Cornil,  Contribution  s  l'histoire  du  développement  hfstologique  des  tu- 
meurs épilhéliales.  Joura.  de  /anal,  el  de  la  physioJ.,  1865,  p.  2G6  el  476, 
planches  XXVI  et  XXVII,  XXX  et  XXI. 

*  Loe.  oit.,  p.  494. 

*  Loe.  cit..  p.  274. 

*  Robin,  Sur  les  divers  modes  de  11  naissance  des  éléments  anato iniques. 
Joura.  suai,  phys.,  1866, p.  ISS. 
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dulairesdevenantcarcinomateux  cette  très-intéressante  tumeur 
du  corps  thyroïde  décrite  tout  récemment  parM.  le  Dr  Cornil 
dans  ces  Archives  l.  Là  où  les  lésions  étaient  les  moins  avan- 
cées, les  cellules  épi  théliales  qui  tapissent  les  follicules  glandu- 
laires étaient  devenues  beaucoup  plus  volumineuses,  mais  elles 
avaient  encore  conservé  leur  forme  typique  et  leur  disposition 
sur  une  seule  couche.  Plus  loin  les  cellules  étaient  polymor- 
phes et  possédaient  de  un  à  plusieurs  noyaux  ;  elles  présen- 
taient <  en  un  mot  tous  les  caractères  des  cellules  données 
*  comme  caractéristiques  du  cancer.  »  Elles  étaient  disposées 
en  plusieurs  rangées  et  remplissaient  plus  ou  moins  la  cavité 
folliculaire.  La  substance  colloïde  avait  plus  ou  moins  dis- 
paru; et  les  follicules  agrandis  n'étaient  plus  séparés  que  par 
de  minces  cloisons.  Enfin,  «  le  tissu  conjonctif  périphé- 
«  rique  à  la  partie  malade  de  la  glande  était  infiltré  de  cel- 

<  lulcs  polygonales  ou  globuleuses  analogues  à  celles  de  la 

<  tumeur.  » 

M .  Cornil  regarde  cette  tumeur  ■  comme  intermédiaire  entre 
■  les  diverses  formes  d'épi théliome...  tout  en  reconnais- 
«  sant  qu'elle  ne  rentre  pas  dans  l'un  des  types  de  l'épithé- 
t  liome  ni  du  carcinome...  et  qu'elle  est  de  celles  qui  ne  peu- 
«  vent  être  assimilées  complètement  V  » 

C'est  encore  un  cas  semblable  que  M.  Laveran  vient  de 
publier  dans  les  Archives  de  physiologie* .  La  tumeur  primi- 
tive (cliniquement  un  cancer  du  pylore)  était  constituée  par 
un  stroma  fibreux  limitant  des  espaces  kystiques  tapissés 
d'épithélium  cylindrique.  Or  dans  un  ganglion  lymphatique, 
atteint  secondairement,  on  retrouvait  en  certains  endroits  la 
structure  de  la  tumeur  stomacale  ;  mais,  «  sur  quelques  points, 


<  Cornil.  Sur  le  développement  de  l'épilhéliomc  du   corps  thyroïde.  Archi- 
vesde  physiologie,  1675,  p.  653. 
*  Cornil,  /oc.  cit.,  p.  (569. 
»  Archives  de physiologie,  1876,  p.  302. 

La  première  des  deux  observations  rapportées  par  M.  Laveran  (un  encépha- 
loïde  de  l'S  iliaque)  était  un  épithélioma  quelque  peu  différent  de  celui-ci:  les 
cellules  épitliôlinles  n'étaient  pas  toutes  purement  cylindriques,  beaucoup  d'en* 
Ire  elles  étaient  à  cils  vibraliles  et  nulle  part  il  n'existait  de  masses  ôpilhé- 
lialcs  d'aspect  ca  rci  no  m  al  eut.  C'était  donc  un  épithélioma  muquoïde  typique 
analogue  à  ceux  que  j'ai  décrits  dans  l'ovaire  et  le  testicule,  et  Ires-voisin 
de  ceux  dont  parle  M.  Cornil  dans  son  mémoire  do  1865  lp.  486'. 
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<  les  kystes  paraissaient  avoir  été  comblés  par  les  cellules  qui, 

<  pressées  les  unes  contre  les  autres,  ne  présentaient  plus  leur 

<  disposition  régulière  sous  forme  de  membrane  épithéliale  ; 
«  sur  ces  points  la  tumeur  revêtait  l'aspect  du  carcinome.  » 

Tous  ces  faits,  qui  paraissent  au  premier  abord  si  complexes 
et  si  exceptionnels,  deviennent  simples  et  naturels  lorsqu'on 
les  envisage  comme  je  propose  de  le  faire.  Pour  moi,  je  le 
répète,  à  côté  des  épithéliomas  muquoides  typiques,  c'est-à- 
dire  des  épithéliomas  formés  de  cellules  épithéliales  sembla- 
bles à  celles  des  épithéliums  normaux  et  disposées  comme 
elles  en  revêtement,  il  existe  des  épithéliomas  qu'on  pour- 
rait appeler  métatypiques,  dans  lesquels  les  cellules  ne  sont 
pas  arrivées  à  leurs  formes  adultes,  mais  sont  devenues  pro- 
liférantes. Chez  les  uns,  ces  cellules  forment  encore  des  revê- 
tements, mais  ceux-ci  sont  végétants  et  irréguliers;  chez 
les  autres,  ces  cellules  ne  forment  plus  que  des  amas  cellu- 
laires pleins^  sans  cavité  kystique,  et  la  tumeur  peut  revêtir 
l'aspect  du  carcinome.  Mais  si  différentes  d'aspect  qu'elles 
soient  des  épithéliomas  muquoides  types,  ces  néoformations 
métatypiques  ne  sont  pas  d'espèce  différente:  parce  qu'elles 
peuvent  en  certains  points  reproduire  des  éléments  de  forme 
typique,  preuve  de  leur  nature  épithéliale  ;  parce  qu'on  peut 
trouver  toutes  les  formes  intermédiaires  possibles  entre  ces 
divers  états  morphologiques,  soit  dans  une  même  tumeur,  soit 
dans  une  série  de  tumeurs  '. 

Ces  détails  n'ont  pas  un  intérêt  purement  théorique  ;  en 
effet,  la  malignité  de  ces  tumeurs  parait  due,  indépendamment 
des  questions  de  siège,  à  la  rapidité  avec  laquelle  les  cellules 
se  multiplient,  et  à  la  facilité  avec  laquelle  elles  infectent  les 
tissus  ;  or  ces  deux  caractères  se  trouvent  plus  marqués  dans 
les  formes  les  plus  métatypiques,  dans  la  forme  carcinoma- 
teuse  par  exemple. 

Je  ne  saurais  dire  si  ces  néoformations  sont  fréquentes  dans 
le  poumon.  Je  serais  assez  porté  à  croire  qu'uiycer  tain nombre 
de  ces  cancers  ont  été  décrits  comme  carcinome  :  on  aura  été 
frappé  de  l'aspect  caroihomateux  de  quelque  tumeur  primitive 

■  Kindflcisch  avait  déjà  affirmé  «  que  loua  les   degrés  intermédiaires  possi- 
*  blés  entre  l'hypertrophie  glandulaire  et  le  carcinome  peuvcnlse  r 
Traité  d'histologie  pathologique,  Irad.  Iran;.,  p.  162. 
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ou  secondaire,  tandis  que  l'aspect  épîthélial  des  cellules  dé- 
veloppées dans  l'intérieur  des  alvéoles  pulmonaires  aura  été 
considéré  comme  un  fait  accessoire,  comme  une  disposition 
spéciale  au  carcinome  pulmonaire. 

Je  n'ai  vu  jusqu'à  présent  qu'un  seul  cas  semblable  ;  mon 
ami  M.  le  Dr  J.  Renaut,  qui  l'a  étudié  avec  soin,  a  bien  vou- 
lu me  remettre  la  note  suivante  : 

«Dans  le  courant  de  l'année  1874,  un  homme  d'environ 
«  50  ans,  chez  lequel  on  ne  trouvait  aucune  trace  de  syphilis 

■  antérieure,  était  couché  au  n°  18  de  la  salle  Saint-Michel, 

<  à  la  Pitié  (service  du  professeur  Lorain).  Cet  homme  souf- 
«  Irait  d'un  rhumatisme  chronique,  avec  un  gonflement  tel 
«  des  genoux  et  des  poignets  qu'il  était  absolument  impotent. 
«  Le  massage  fut  pratiqué  sans  grand  succès.  Subitement 
«  cet  homme  fut  pris  de  dyspnée  intense,  l'auscultation  ré- 

•  vêla  l'existence  d'un  œdème  aigu  du  poumon,  sans  foyer 
«  sensible  d'hépatisation.  Il  mourut  dans  cet  état  au  bout  de 
«  48  heures. 

«  L'autopsie  pratiquée  par  le  D'  J.  Renauten  présence  de 

<  Lorain  montra  la  plupart  des  organes  absolument  sains, 
i  Les  reins  n'étaient  notamment  pas  altérés.  Les  poumons 

■  seuls  étaient  le  siège  d'une  congestion  vive,  analogue  à 

•  celle  qu'on    trouve  dans  ceux  des  dothinenlériques.  Au 

•  milieu  du  poumon  droit  existait  une  masse  caséeuse,  offrant 
c  l'aspect  de  lait  caillé  dans  son  centre  qui  était  diffluent,  et 
t  qui  à  la  périphérie  était  d'un  blanc  grisâtre,  marbré  de 
»  veines  bleues,  de  façon  à  simuler  complètement  un  bloc  de 
«  fromage  de  Roquefort.  Cette  tumeur  était  dans  son  ensem- 

•  ble  de  la  grosseur  du  poing  fermé  d'un  adulte. 

«  Je  ferai  remarquer  que  ni  l'estomac,  ni  la  plèvre,  -ni  le 
t  poumon  opposé  n'offraient  de  tumeurs  semblables.  L'encé- 
(  phale  fut  examiné  et  reconnu  sain. 

«  L'examen  histologique  fait  après  durcissement  conve- 

•  nable  montra,  au  niveau  des  points  ramollis,  des  éléments 
«  cellulaires  informes,  complètement  graisseux,  qui  rem- 
«  plissaient  exactement  les  alvéoles.  Les  traînées  noires 
«  étaient  dues  à  du  pigment  sanguin,  soit  déposé  dans  les 
«  trachées  interalvéolaires ,  soit  contenu  dans  de  grosses 
«  cellules  graisseuses,  restées  dans  les  alvéoles  et  compléte- 
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■  ment  dégénérées.  Mais  à  la  périphérie,  le  poumon,  ayant 
«  conservé  sa  structure  alvéolaire  initiale,  offrait  cette  par- 
«  ticularité  que  chaque  alvéole  était  tapissé  d'un  épithélium 
«  prismatique  ou  cylindrique,  parfaitement  continu.  Au  voi- 

<  sinage  des  bronches  les  alvéoles  étaient  même  tapissés  d'un 
«  épithélium  cylindrique  parfait,  muni  de  cils  vibratiles.  Sur 
«  d'autres  points  l'alvéole  était  rempli  de  cellules  globuleuses 
€  parmi  lesquelles  celles  adjacentes  à  la  paroi  avaient  nette- 

<  ment  la  forme  d'un  épithélium  naissant,  analogue  par 
«  exemple  à  celui  de  la  cavité  pleuro-péritonéale  des  era- 
e  bryons.  Autour  des  bronches  existait  une  inflammation  vive; 
«  des  bourgeons  formés  de  cellules  embryonnaires  en  sor- 

■  taientet  végétaient  dans  le  parenchyme  pulmonaire  voisin. 
■  Enfin,  autour  des  bronches  d'un  certain  calibre  les  lym- 

«  phntiques  étaient  dilatés,  remplis  de  cellules  embryonnaires 

<  plus  ou  moins  dégénérées,  et  certains  étaient  tapissés  par 

■  une  couche  d'apparence  épithéliale,  formée  de  jeunes  cel- 

■  Iules  pressées  les  unes  contre  les  autres  et  disposées  en 
€  couche  de  revêtement.  > 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XIX. 


Fio.  1.  Coupe  d'une  des  petites  lum eu rs  encéphaloïdes  du   poumon,    grossis- 
sement =  50. 
i.  Charpente  fibreuse  constituée   par  les   parois  des   alvéoles    puimo- 

2.  Revêtement  épilhélial  des  parois  alvéolaires,  avec  ses  végétations. 

3.  Cavité  alvéolaire. 

Fig.  3.  Revêtement  épithélial  à  cellules  aplaties,  grossissement  =  300 

1.  Parois  alvéolaires. 

2.  Cellules  éplthéliales. 

Fie.  3.  Revûlement  ëpilhélial  à  cellules  cylindriques,  grossissement  =  300. 

1  et  2.  Comme  flgure  2. 
Fio.  4.  Revêtement  épi thélial  à  cellules  mélalypiques  et  proliférantes,  grossis- 
sement =  300. 

1  et  2.  Comme  figure  S. 
Fig,  5.  Coupe  d'un  ganglion  bronchique,  grossissement  —  303. 

1.  Tissu  réticulé  folliculaire. 

2.  Revêtement  épilhélial  cylindrique  tapissant    un  espace   du  lissu  ca- 

3.  Prolongement  épilhélial     plein,  portnnl  du  revêlement  épilhélial    et 
s'enfonçant  dans  le  lissu  réticulé. 
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Fia.  6.  Coupe  d'adhérences  pleurales  au  niveau  d'ans   cavité    kystique,   gros- 
sissement =  150. 
1.  Tissu  flbreux  constituant  les  adhérences. 

S.  Espace  tapissé  de  cellules  plates  dans  lequel  se  trouvaient  des  amas 
épithéliaux  pleins. 

3.  Prolongement  épilhèlial  plein. 

4.  Portion  d'une  cavité  kystique. 

Fin.  7.  Coupe  d'adhérences  pleurales  eu  voie  d'infection  épilhéliale,  grossisse- 
ment =  150. 

1.  Tissu  fibreux. 

2.  Prolongements  épithélieux  pleins,  anastomosés   et  se  terminant  en 
pointe. 

(Tous  ces  dessins  ont  été  exécutés  à  la  chambre  claire,) 
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L'UREE  ET  LE  FOIE, 

VARIATIONS   DR   LA   QUANTITÉ    DE    LURÉE    ÉLIMINÉE    DANS 

LES    MALADIES    DU    FOIE, 

Par  P.  BBOUUDEL,  agrégr  d»  la  Faculté,  médecin  de  l'hApilal  Si-Antoine. 


Les  travaux-  des  pyrétologistes  tendent  depuis  quelques 
années  à  faire  considérer  la  quantité  d'urée  éliminée  dans  le 
cours  des  maladies,  comme  soumise  aux  oscillations  de  la 
température  du  corps.  Ils  ont  été  amenés  à  conclure  que, 
■  produit  ultime  de  l'oxydation  des  matières  albuminoïdes, 
scorie  en  quelque  sorte  du  foyer  de  combustion  animale, 
l'urée  parait  représenter  par  sa  quantité  l'intensité  de  la 
destruction.  »  (Hirtz,  art.  Fièvre,  Dict.  de  mêdecine,i.  XIV, 
p.  719.) 

Cette  opinion  est  passible  d'un  certain  nombre  d'objections 
très-graves 1 : 

Dans  certaines  maladies  fébriles  les  urines  ne  contiennent 
pas  un  excès  d'urée.  Dans  l'ictère  grave,  la  température 
axillaire  peut  atteindre  39°,  40°  et  même  41*  et  c'est  à  peine  si 
parfois  on  trouve  trace  d'urée  dans  les  urines.  (Frerichs.) 

Dans  d'autres  maladies,  non  fébriles,  la  quantité  d'urée 
éliminée  en  24  heures  peut  s'élever  à  une  proportion  consi- 
dérable :  M.  Bouchardat  rapporte  que  des  diabétiques  ren- 

<  Nous  ne  partons  en  ce  moment  que  de  l'homme  malade,  nous  laissons  de 

c.ùlé  les  modifications  apportées  à  la  composition  des   urines   par  le  régime 

alimentaire.  Pendant  le  cours  des  maladies    graves,   il  n'entre     par  tes  bois. 

sons  ou  le  régime  qu'une  quantité  de  malière  azotée   tout  à  Tait  négligeable. 

Aiicit.  m  fhys.,  S*  si  ru,  III.  ±:~ 


•.Google 


daient  80,  60  grammes  d'urée  par  jour,  et  pourtant  la  tem- 
pérature de  ces  malades  est  plutôt  abaissée  qu'élevée  (36e 
dans  l'aisselle)  ' . 

Nous  savons  par  les  expériences  de  Ringer  et  de  Chalvet, 
que  dans  la  fièvre  intermittente,  l'urée  augmente  dans  les 
urines  avant  que  le  thermomètre  ne  signale  la  moindre  élé- 
vation de  température.  On  ne  peut  considérer  dans  ce  cas 
l'urée  comme  traduisant  l'excès  des  combustions  organiques, 
puisque  son  augment  précède  cette  activité  des  combustions. 

Enfin  que  l'on  trace  la  courbe  des  oscillations  thermomé- 
triques et  celle  des  oscillations  de  la  quantité  d'urée,  on  verra 
que  si  dans  les  premiers  jours  d'une  maladie  fébrile  ces  deux 
tracés  subissent  en  général  une  élévation  simultanée,  le  pa- 
rallélisme cesse  bientôt,  et  que  plus  la  maladie  se  prolonge, 
plus  les  discordances  s'accusent. 

Une  théorie  à  laquelle  on  peut  adresser  de  semblables  ob- 
jections nous  avait  paru  déjà  depuis  plusieurs  années  mériter 
d'être  soumise  à  une  étude  minutieuse. 

Nous  avons  analysé  les  urines  d'un  grand  nombre  de  ma- 
lades atteints  d'affections  diverses  et  nous  avons  été  amenés 
à  cette  conclusion  que  : 

La  quantité  d'urée  sécrétée  et  éliminée  en  24  heures  est 
sous  la  dépendance  de  deux  influences  principales  : 

1"  L'état  d'intégrité  ou  d'altération  des  cellules  hépatiques; 

2°  L'activité  plus  ou  moins  grande  de  la  circulation  hépa- 
tique. 

Pour  ne  pas  compliquer  le  problème,  nous  laissons  entière- 
ment de  côté  les  cas  dans  lesquels  existent  des  lésions  du 
rein.  Cet  organe  est,  on  le  sait,  chargé  d'excréter  l'urée  con- 
tenue dans  le  sang.  C'est  lorsque  le  rein  est  sain,  que 
nous  disons  que  la  quantité  d'urée  sécrétée  et  éliminée  varie 


•  M.  UonchardM  a  d'allUure  soin  de  foire  remarquer  que  1*  quantité  d'urée 
exerétiie  en  24  heures  pur  les  glycoauriquas  n'est  p»e  seulement  en  rapport 
avec  l' alimenta  Lion.  ■<  J'ai  analysé,  dit-il,  les  urines  d'un  malade  minijeant  à 
peine  qui  avait  rendu,  dans  les  24  heures,  deux  litres  un  dixième  d'urine  con- 
tenant 45  grammes  d'urée  et  5  grammes  de  glycose;  mais  jamais  je  n'ai  ob- 
servé de  cas  comparable  a  celui  de  Bydner-Ringer  rapporte  par  Parfces  et  qne 
Aceoud  noua  a  fait  connaître.  Un  malade  a  la  diète  perdait  en  24  henres 
106  grammes  d'urée.  ■  • 
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«a  ra«o»  des  troubles  survenus  dans  les  fonctions  circula- 
toire et  secrétaire  de  l'organe  hépatique. 

Nous  ne  prétendons  pas  que  l'urée  ne  se  forme  que  dans 
le  foie.  On  en  a  trouvé  dans  d'autres  organes  ;  M.  Wurtz,  en 
particulier,  a  constaté  que  le  chyle  et  la  lymphe  contenaient 
une  proportion  d'urée  plus  considérable  que  le  sang.  (Comptes 
rendus  Ac.  des  se,  4  juillet  1869.)  Voici  le  tableau  que  donna 
M.  Wwtx: 


_ 

.,.„. 

«-. 

,™. 

— 

Chien 

viaude 

0,089 

oaoa 
o.ue 

0,189 
0,18». 
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Premier  taureau... 
Deuxième  taureau. 

Régime  ordinaire,  rumla  luapendu.. 
Régime  ordinaire,  ruroiii  suspendu.. 
Régime  ordinaire,  nnuln  impeiidu . . 

Che  al 

Les  différences  sont,  on  le  voit  assez  peu  accentuées;  nous 
ajouterons  qu'il  serait  téméraire  de  conclure  que  l'urée  est 
née  sur  place  dans  chacun  des  organes  ou  des  liquides  où  on 
l'a  rencontrée:  les  lois  de  la  dialyse  nous  ont  appris  que  les 
substances  cristalloïdes  peuvent  s'accumuler  dans  des  liqui- 
des qui  certes  ne  les  fabriquent  pas.  Un  organe  peut  contenir 
plus  de  sucre  et  plus  de  chlorure  de  sodium  que  le  sang  sans 
qu'on  puisse  considérer  cette  accumulation  comme  due  â 
d'autres  influences  que  celles  de  l'endosmose.  Bien  que  la  for- 
mation de  l'urée  dans  ces  différents  points  soit  discutable, 
nous  l'admettons  provisoirement. 

Noua  ne  voulons  conclure  de  l'ensemble  de  preuves  que 
nous  avons  réunies,  que  ce  qui  en  ressort  avec  évidence. 
Nous  espérons  démontrer  que  c'est  dans  le  foie  que  se  forme 
la  plus  grande  quantité  sinon  la  totalité  de  l'urée,  et  en  nous 
plaçant  sur  le  terrain  de  la  clinique,  que  sous  l'influence  des 
altérations  du  foie,  les  quantités  d'urée  sécrétée  varient  dans 
une  telle  proportion,  que  l'on  peut  utiliser  ces  changements 
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dans  le  diagnostic  des  maladies  de  cette  glande  dont  la  pa- 
thologie est  encore  si  obscure  ' . 

11. 

Nous  avons  dit  en  commençant  quelles  étaient  les  objec- 
tions que  l'on  pouvait  adresser  à  la  théorie  admise  par  les 
pyrétologistes  :  nous  avons  vu  qu'il  nous  semblait  difficile  de 
considérer  comme  étroitement  unis  par  les  liens  de  cause  à 
effet  deux  phénomènes,  la  chaleur  et  la  quantité  d'urée  éli- 
minée, puisque  leurs  variations  sont  souvent  contradictoires. 
Cette  discordance  a  été  le  point  de  départ  de  nos  recherches. 
Lorsqu'il  nous  a  paru  démontré  que  c'était  l'état  du  foie  qui 
agissait  comme  influence  dominante  sur  la  sécrétion  de  l'urée, 
nous  avons  constaté  que  cette  opinion  n'était  pas  nouvelle, 
que  des  physiologistes  et  des  pathologistes  l'avaient  émise  les 
uns  d'une  façon  absolue,  les  Autres  à  titre  d'hypothèse. 
Comment  donc  est-il  arrivé  que  cette  théorie  n'ait  pas  réussi 
à  s'imposer  dans  la  science,  et  que  des  travaux  consciencieux, 
quelques-uns  très-complets,  soient  restés  presque  inconnus  ? 

Nous  pensons  qu'il  a  manqué  à  ces  travaux  d'être  ap- 
puyés sur  des  preuves  assez  multiples  :  les  physiologistes 
n'ont  invoqué  que  des  expériences  de  laboratoire,  peu  con- 
nues des  médecins  ou  peu  faites  pour  forcer  leurs  convic- 
tions; les  pathologistes  ont  étudié  l'urée  dans  des  maladies 
particulières  et  n'ont  pas  fait  un  travail  d'ensemble.  Notre 
but  est  précisément  de  puiser  à  toutes  les  sources,  et  nous 
espérons  que  le  groupement  de  ces  divers  matériaux  fera 
passer  dans  l'esprit  de  nos  lecteurs  cette  conviction  que  no? 
conclusions  sont  absolument  légitimes. 


•  Nous  nous  occuperons  exclusivement  dans  ce  mémoire  de  la  quantité  d'urée 
éliminée  par  les  urines.  Nous  nous  réservons  de  revenir  plus  lard  sur  plusieurs 
points  qui  sont  intimement  liés  i  ces  variations,  tels  que  la  présence  de  l'urée 
dans  le  sang,  l'augmenta  lion  ou  la  diminution  de  certains  produits  secondaires, 
l'acide  urique,  les  urates,  les  phosphates,  l'urochronc,  l'uroxanlhine,  et  enfin 
la  leucina  et  ta  tyrosino  qui  semblent  être  en  quantité  d'autant  plus  notable 
que  la  sécrétion  d'urée  se  trouve  abaissée. 

Nous  pensons  qu'il  vaut  mieux  procéder  par  éludes  successives,  et  concen- 
trer ses  efforts  sur  chacune  de  ces  substances  considérées  isolément.  Ce  n'est 
qu'ensuite  qu'il  sera  possible  de  faire  une  synthèse  réellement  utils. 
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Nous  réunirons  les  documents  épars,  eu  les  appuyant  sur  nos 
-  recherches  personnelles  au  lit  du  malade  ou  dans  le  labora- 
toire; mais  nous  n'analyserons  pas  tout  ce  qui  a  été  écrit  sur 
l'urée.  Nous  tenons  surtout  à  indiquer  quels  ont  été  les 
résultats  obtenus  par  ceux  de  nos  prédécesseurs  qui  se  sont 
plus  particulièrement  attachés  à  déterminer  les  rapports  du 
foie  et  de  l'urée. 

Ladécouverte  del'urée  contenue  dans  les  urines,  par  Rouelle 
le  jeune  en  1772,  datait  à  peine  de  30  ans  quand  Fourcroy  et 
Vauquelin  indiquèrent  les  relations  qui  pour  eux  rattachaient 
les  variations  de  l'urée  aux  troubjes  morbides  du  foie.  En 
1806  (Mém.  de  l'Institut,  t.  VI,  p.  569),  ils  notent  que  l'urine 
des  ictériques  peut  renfermer  une  grande  proportion  d'urée; 
malheureusement  cette  assertion  ne  fut  pas  appuyée  par  le 
dosage  de  l'urée  rendue  en  21  heures. 

D'après  Rayer  {Traité  des  maladies  des  reins,  t.  II,  p.  84)r 
«  Rose'  a  assuré,  après  des  expériences  répétées,  que 
l'urine  des  personnes  affectées  d'hépatite  aiguë  ou  chronique 
ne  contenait  pas  d'urée.  Le  Dr  Henry,  de  Manchester,  a  ré- 
pété les  expériences  de  Rose  et  les  a  trouvées  parfaitement 
exactes.  > 

MM.  Rayer  (Traité  des  maladies  des  reins,  t.  I,  p.  84) 
et  Rouchardat  (De  la  Glycosurie,  p.  39,  note 8)  citent  le  pas- 
sage suivant  empruntée  MM.  Prévost  et  Dumas:  «  Tous  les  chi- 
mistes, disent-ils,  savent  que  les  urines  des  malades  affligés 
d'hépatite  chronique  contiennent  peu  ou  point  d'urée,  ce  qui 
semblerait  prouver  que  les  fonctions  du  foie  sont  néces- 
saires à  sa  formation*.»  Les  deux  indications  bibliographi- 
ques auxquelles  ils  renvoient  sont  inexactes,  nous  n'avons  pu 
retrouver  ce  passage.  Nous  avons  recherché,  dans  le  Traité 
de  chimie  de  M.  Dumas,  son  opinion  sur  l'origine  de  l'urée, 
et  nous  reproduisons  les  phrases  qui  la  résument  (p.  512)  : 
«  L'oxygène  du  sang  artériel,  dit  M.  Dumas,  en  passant  par 

<  Rayer  donne  comme  indication  bibliographique  Je  ce  travail  :  Blblioth, 
roéd.,  t.  LV1I,  p.  187.  Bouchsrdat  fait  remarquer  que  c'esl  une  indication 
fausse.  Nous  n'avons  pu  la  rectifier. 

*  M.  Rayer  donne  l'indication  bibliographique  suivante  :  Ann.  de  chimie  el 
de  physique,  t.  XXXIII,  1™  sùrie,  p.  SOI.  —  M.  Rouchardat,  Aon.  de  chimie 
el  de  physique,  t.  XXXIII,  p.  100. 
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tes  capillaires,  y  détruit,  par  une  véritable  combustion,  les 
tissus  devenus  impropres  A  la  vie;  le  carbone  et  l'hydrogène 
de  ces  tissus  tendent,  au  moins  en  partie,  à  se  transformer  en 
acide  carbonique  et  en  eau  pour  être  rejetés  par  les  poumofts. 
Mais  quelle  forme  prendra  l'azote?  La  combinaison  la  plus 
simple  qu'il  pourrait  former  serait  l'ammoniaque  ;  ce  corps 
ne  pouvant  exister  à  l'état  de  liberté  dans  l'économie,  la  na- 
ture a  dû  le  modifier  :  il  lui  a  suffi  pour  cela  de  le  mettre  en 
rapport  avec  l'acide  carbonique,  et  d'éliminer  de  cette  combi- 
naison les  éléments  de  l'eau,  pour  la  transformer  en  urée.  Ce 
principe,  étant  inerte  etsaluble  dans  l'eau,  peut  passer  sans 
le  moindre  danger  dans  le  torrent  de  la  circulation  et  être  re- 
cueilli et  rejeté  par  les  reins.  Telle  est  l'origine  de  l'urée 
dans  l'économie.  On  voit  que  c'est  en  quelque  sorte  un  corps 
brûlé  qui  résulte  de  l'oxydation  des  matières  azotées  de  l'é- 
conomie. » 

Si  MM.  Prévost  et  Dumas  ont  cru  un  instant  que  l'intégrité 
du  foie  est  nécessaire  à  la  formation  de  l'urée,  il  semble  que 
leur  pensée  ne  se  soit  pas  arrêtée  définitivement  à  cette  opi- 
nion. 

\V.  Prout  (Traité  de  la  gravelle,  trad.  chez  Seinot,  1822, 
p.  23)  signale  aussi  l'influence  de  l'hépatite  sur  la  quantité 
d'urée  excrétée: 

«  On  a  dit  que  l'urée  n'existait  pas  dans  les  urines  des  per- 
sonnes atteintes  d'hépatite, mais  celte  observation  ne  s'accorde 
nullement  avec  mou  observation  propre  ;  je  crois  au  contraire 
qu'en  général  il  y  a  plutôt  excès  d'urée  qu'appauvrissement.  » 

Rayer  {Traité  des  maladies  des  reins,  t.  I,  p.  84)  accepte 
les  conclusions  de  W.  Prout  :  «Dans  quelques  cas  d'hépatite 
chronique,  dit-il,  avec  induration  du  foie,  et  dans  plusieurs  cas 
de  cirrhose  avec  ascite  sans  ictère,  j'ai  toujours  tu  l'urine  rare, 
fortement  colorée  en  rouge,  donner  une  masse  abondante  de 
nitrate  d'urée,  lorsqu'aprés  l'avoir  évaporée  en  consistance 
sirupeuse  on  la  traitait  par  l'acide  nitrique.  »  Il  faut  remar- 
quer que  Rayer  ne  donne  pas  de  dosage,  et  paraît  avoir  con- 
clu d'après  l'analyse  de  l'urine  rare  rendue  par  le  malade, 
urine  peut-être  trés-chargée  proportionnellement  mais  repré- 
sentant en  réalité  une  faible  quantité  de  celle  qui  est  rendue 
en  24  heures  par  un  homme  sain. 


*  Google 


M.  Bouchardat  ayant  analysé  l'urine  de  deux  malades  at- 
teints d'ictère  dont  nous  reproduirons  plus  loin  l'observation, 
at.oelle  d'un  individu  atteint  de  gastro-entéro-hépalite,  ne 
partage  pas  oette  manière  de  voir.  Pour  lui  (De  la  glycosu- 
rie, Paris,  1875,  p.  XL,  note  VIII),  «deux  conséquences  im- 
portantes découlent  de  ces  observations  :  la  première,  c'est 
que  la  production  de  l'urée  parait  être  directement  ou  indi- 
rectement influencée  par  l'état  dufoie,  comme  MM.  Prévost  et 
Dumas  l'avaient  pressenti.  Nous  voyons,  en  effet,  des  aug- 
mentationsoudes  diminutions  considérables  dans  l'excrétion 
de  l'urée  coïncider  avec  des  états  pathologiques  différents  du 
foie.  La  deuxième  conséquence  se  déduit  de  l'augmentation 
considérable  dans  la  production  de  l'urée  dans  les  cas  d'ictère 
de  cause  morale.  Il  est  évident  que,  dans  ces  cas,  l'urée  ne 
résulte  pas  d'une  augmentation  dans  les  phénomènes  de  la 
combustion  respiratoire  :  car,  à  rencontre  de  cequ'on  devrait 
observer  dans  cette  supposition,  le  nombre  des  pulsations  di- 
minue et  la  chaleur  s'abaisse  en  même  temps  qu'il  existe  une 
plus  grande  proportion  de  matériaux  de  la  bile  dans  le 
sang.  » 

Malgré  ces  travaux,  qui  sont  déjà  anciens,  et  dans  lesquels 
le  rôle  du  foie  se  trouve  indiqué,  les  auteurs  se  rallièrent  sur- 
tout à  l'opinion  de  M.  Dumas  et  cherchèrent  à  prouver  que 
l'urée  résulte  de  l'oxydation  des  matières  azotées  de  l'écono- 
mie. M.  Béchamp  assura  qu'il  avait  réussi  directement  à 
faire  de  l'urée  en  oxydant  des  matières  albuminoïdes  avec  le 
permanganate  de  potasse.  Cette  assertion  était  restée  dou- 
teuse et  contestée  par  nombre  d'auteurs  qui  avaient  répété 
infructueusement  l'expérience  de  M.  Béchamp,  quand  M.  Rit- 
ter  annonça  à  l'Institut  (Çompt.  rend.  Ac.  se,  2  novembre 
1872)  qu'il  avait  obtenu  des  résultats  analogues  à  ceux  de 
M.  Béchamp  :  que 

30  grammes  d'albumine  avaient  fourni      O^.OO  d'urée. 

—  de  fibrine  "  —  0    07 

—  de  gluten  —  0    27 

Lehmann  accepte  aussi  l'idée  de  la  formation  de  l'urée  par 
combustion  (Précis  de  chimie  physiologique)  : 

«  On  ne  saurait  décider,  dit-il,  si  l'urée  se  forme   sur  les 
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lieux  mêmes  où  s'opère  le  renouvellement  des  parties  désor- 
ganisées, ou  si  elle  prend  naissance  dans  le  sang;  toutefois 
plusieurs  raisons  portent  à  croire  qu'elle  se  forme  de  préfé- 
rence dans  le  sang  aux  dépens  d'autres  matières  azotées,  con- 
stituant des  débris  d'organes  ou  des  produits  de  la  trans- 
mutation des  tissus.  Dans  les  muscles  on  a  bien  trouvé  de 
la  créaline,  mais  point  d'urée.  Enfin  il  n'est  guère  probable 
que  l'accroissement  de  l'urée  dans  l'urine,  après  une  ingestion 
copieuse  de  substance  de  la  nature  de  la  gélatine,  se  manifes- 
terait aussi  rapidement  qu'on  l'a  remarqué,  si  dans  ces  cas 
les  matières  azotées  n'éprouvaient  immédiatement  dans  le 
sang  une  combustion,  par  suite  de  laquelle  leur  azote  s'unit  à 
d'autres  éléments  pour  constituer  l'urée.  > 

Malgré  l'appui  que  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer 
prêtent  à  la  théorie  de  la  combustion,  la  production  de  l'urée 
par  ce  procédé  nous  semble  bien  improbable.  Si  elle  était 
vraie,  la  quantité  d'urée  éliminée  devrait  varier  proportion- 
nellement avec  l'élévation  de  la  température.  Que  l'urée  soit 
due  à  la  combustion  des  aliments  ingérés  ou  à  celle  des  tis- 
sus pendant  la  diète,  l'élévation  delà  température  devrait  se 
traduire  par  une  élévation  constante  de  l'urée  produite.  Nous 
verrons  en  étudiant  les  fièvres  que  les  courbes  de  ces  deux 
phénomènes  no  varient  même  pas  constamment  dans  le 
même  sens.  M.  Daricarière  (Thèse  de  Strasbourg,  1870)  a 
déjà  fait  remarquer  que  si  l'excès  de  chaleur  produit  dans  la 
fièvre  était  dû  tout  entier  à  une  combustion  exagérée  des 
matières  albuminoïdes,  le  poids  de  l'urée  excrétée  devrait 
décupler  dans  l'urine,  ce  qui  n'a  jamais  lieu. 

Si  la  théorie  de  la  production  de  l'urée  par  la  combustion 
des  matières  albuminoïdes  ne  trouve  pas  sa  vérification  dans 
l'étude  des  phénomènes  fébriles,  elle  est  encore  plus  en  con- 
tradiction avec  les  cas  dans  lesquels  la  température  est  abais- 
sée. Les  diabétiques  éliminent  une  quantité  d'urée  plus  con- 
sidérable que  les  malades  atteints  de  fièvre,  et  cependant 
leur  température  est  abaissée. 

L'urée  ne  parait  donc  pas  être  le  produit  d'une  oxydation, 
peut-être  est-elle  plutôt  celui  d'un  dédoublement. 

C'est  l'opinion  de  M.  Ch.  Robin  (Traité  des  humeurs, 
p.  fi8Ô):  «L'absence  de  notionsjustes,  dit-il,  sur  la  nature  des 
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a<rte#ôVfift%anisme,  la  confusion  entre  les  propriétés  des 
éléments,  celles  des  tissus  et  les  fonctions  ont  conduit  à  une 
hypothèse  erronée  sur  le  mode  de  production  de  l'urée.  Con- 
sidérant les  principes  immédiats  excrétés  comme  un  résultat 
de  l'accomplissement  des  fonctions,  tandis  qu'ils  dépendent 
au  contraire  de  l'état  delà  nutrition, -lés -chimiste»  ont  prisé 
tort  l'urée  pour  un  produit  de  la  combustion  dés  substances 
azotées  qui  serait  opérée  par  la  fonction  de  respiration.  Mais 
aucun  composé  n'est  fabriqué  dans  cet  acte,  où,  comme  dans 
J'urination,  il  n'y  a  qu'expulsion  des  principes  formés  pendant 
la  désassimilation  nutritive.  Or  l'urée,  ainsi  que  nombre  d'au- 
tres principes  de  la  même  classe,  naît  par  catalyse  dédoublante 
durant  la  désassimilation,  l'un  des  côtés  du  double  acte  con- 
tinu de  nutrition.  » 

M.  Robin  se  rapproche  donc  beaucoup  des  opinions  émises 
par  M.  Bouchardat,  et  nous  trouvons  la  doctrine  de  ces  deux 
professeurs  résumée  par  M.  Armand  Gautier  (Qhimie  appli- 
quée à  la  physiologie,  etc.,  1874,  t.  II,  p.  19)  : 

«  L'urée  ne  se  produit  pas  d'emblée  dans  l'économie  par 
l'oxydation  des  matières  azotées.  Ces  substances  paraissent 
se  dédoubler  en  produits  divers,  dont  les  uns,  exempts  d'azote, 
sont  représentés  par  la  matière  glycogène  du  foie,  l'inosite, 
la  cholestérine,  etc., qui  en  proviennent  au  moins  en  partie,  et 
dont  les  antres,  riches  en  azote,  subissent  des  oxydations  suc- 
cessives et  se  retrouvent  dans  les  muscles,  le  sang,  le  cer- 
veau. La  créatinine,  la  xanthine,  la  sarcîne,  l'acide  urique 
sont  de  ce  nombre.  » 

Mais  où  s'accomplissent  ces  dédoublements? Ont-ils  pour 
siège  exclusif  un  organe,  ou  se  font-ils  en  tous  les  points  de 
l'économie? 

Heynsius,  Kùthe,  Meissner,  etc.,  ont  localisé  dans  le  foie  ces 
phénomènes  chimiques,  nous  verrons  plus  loin  que  les  ob- 
servations pathologiques  viennent  à  l'appui  de  cette  théorie , 

En  1864,  Meissner  publia  un  premier  mémoire  (Jahres- 
bericht  fiir  1864, p.386),  pour  démontrer  la  production  de  l'urée 
dans  le  foie.  Voici  comment  il  procéda*  :  Il  réduisit  le  foie  de 

>  Meissner  lave  les  pe.ils  morceaux  de  fuie  dans  l'eau  chaude,  il  les  triture. 
L'albumine  est  coagulée  par  de  l'acide  sulfurique  extrêmement  étendu.  Le  pro- 
duit Ullré  est  dévers,   dans  l'eau  de  baryte  en  excès,  relUlro  plusieurs    foi»,  •■! 
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chiens  et  de  chats  en  petits  morceaux,  les  pressura  et.  oa  rô- 
tira après  une  série  d'opérations,  que  j'ai  placées  eu  eote,  uae 
certaine  quantité  d'urée.  Meisaner  avait  été  conduit  à  faire  «a» 
recherches  parce  qu'il  avait  trouvé  dans  le  foie  des  poulets 
de  l'acide  urique  en  quantité  considérable.  Sachant  que  l'a-r 
cide  urique  des  oiseaux  est  l'analogue  de  l'urée  chez  les  mam- 
mifères, il  fut  amené  à  rechercher  l'urée  dans  le  foie  de  ces 
derniers.  Meissner  rapporte  plusieurs  expériences.  Dans  l'une 
d'elles  le  foie  d'un  chien,  pesant  16  kilogrammes,  tué  par  hé~ 
morrhagie,  contenait  0,093  d'urée.  Puisque  le  foie,  dit  Meis- 
sner, contient  une  proportion  relativement  forte  d'urée,  lors- 
que les  muscles,  les  poumons  n'en  révèlent  aucune  trace,  il 
m'est  permis  de  conclure  que  c'est  le  foie  qui  est  le  principal 
lieu  de  formation  de  l'urée. 

Mon  collègue,  M.  Bouchard,  à  qui  j'avais  communiqué 
'  mes  recherches,  a  repris  cette  expérience,  ces  jours  derniers, 
et  il  a  constaté  que  le  foie  de  bœuf  non  lavé  contient  0  gr.  202 
d'urée  par  kilogramme  (communication  orale). 

Les  expériences  de  Kuhne  confirment  avec  celles  de  Leh- 
mann  citées  plus  haut  un  des  points  avancés  par  Meissner  : 

■  Dans  la  chair  des  mammifères,  dit-il,  on  ne  trouve  pas  d'u- 
rée, pasplusque  de  sarcosine.  On  n'a  constaté  la  présence  de 
l'urée  que  dans  les  muscles  des  plagiostomes,  el  cela  en  quan- 
tité assez  considérable.  C'est  une  raison  pour  chercher  de  nou- 
veau sa  présence  dans  les  muscles  des  mammifères  ;  mais  jus  - 
qu'à  présent  ce  n'est  que  dans  les  cadavres  des  cholériques  et 
desurémiques  qu'on  a  trouvé  del'urée  dans  les  muscles  de 
l'homme.  (Kuhne,  Chimie  des  tissus  ;  liquide  musculaire, 
p.  293 et  294.) 

enfin  strictement  neutralisa  par  une  solution  faible  d'acide  sulfnriq ne.  Apres 
avoir  chaulTé  el  II  lin'-,  on  obtient  un  liquide  clair  comme  l'eau,  parfaitement  pur 
do  toute  matière  glycDjrène  précipitée  par  la  baryte,  l'ar  l'ébullilton  le  liquide 
prend  insensiblement  une  réaction  acide.  La  xonthinese sépare.  Après  l'écoule- 
ment complet  de  ce  produit,  lo  liquide  cet  diluédans  l'alcool  absolu  on  flllré.  on 
chasse  l'alcool.  Ce  résidu  est  dilué  dan»  l'eau  el  mêle  à  uoe  solution  de  ni- 
trate mercuriquo  qui  précipite  une  série  de  principes  immédiats,  excepté  l'u- 
rée qui  n'est  pa  =  précipitée  par  la  solution  acide  de  mercure.  Le  précipité  est 
filtré,  rendu  alcalin  par  le  carbonate  do  soude;  puis,  par  l'addition  d'une  nouretle 
solution  mercuriclle,  l'urée  se  précipite.  Ce  précipite  neutre  de  mercure,  de 
couleur  blanche,  est  suspendu  dans  l'eau  et  dissous  avec  <le  l'tiydrure  da  sou- 
fre. Apres  flllration,  Fnrée  par  addition  d'acide  nitrique  est  recueillie  sousferaie 
de  nitrate  d'orée. 


3y  Google 


Meisfiner  avait  été  préoédé  dans  cette  voie  par  Stokvis  et 
Heynsius.  Heynsius,  dès  1850,  avait  remarqué  que  tandis  que 
la  matière  glyeogéne  prend  naissance  dans  la  fine,  par  la 
transformation  des  matières  albuminoïdes,  en  même  temps  et 
à  côte  d'elle  prend  naissance  une  substance  azotée  qu'il  ap- 
pelle mère  de  l'urée.  Cette  matière  a  une  grande  analogie, 
si  elle  n'est  pas  identique,  avec  la  sarkine,  l'hypoxanthine  ou 
la  xanthiné,  corps  qui,  comme  l'on  sait,  sont  trés-rapprochés 
par  leur  composition  de  l'acide  urique,  acide  qui  lui-même 
est  le  générateur  de  l'urée  (Béclard,  Traité  de  physioi.,  1870, 
6*  édition,  p.  557).  M.  Stokvis  a  plus  récemment  constaté  dans 
le  foie  la  présence  de  l'acide  urique  chez  l'homme,  le  cochon, 
le  chien  et  le  cheval . 

De  divers  côtés  et  par  suite  d'expériences  ayant  des  objec- 
tifs très-différents,  les  observateurs  semblent  donc  arrivés  à 
mettre  en  cause  le  foie  dans  les  actes  qui  aboutissent  à  la  for- 
mation de  l'urée. 

En  1855,  Fuhrer  et  Ludwig  (Archiv  fur  physiologische 
Heilkunde,  14jahrg.  1855,  p.  314  et  491)  publièrent  un  mé- 
moire important  dans  lequel  ils  cherchèrent  à  démontrer  que 
l'urée  provient  de  la  décomposition  des  globules  du  sang. 
D'après  ces  auteurs  : 

<  Le  sang,  et  eu  particulier  les  globules,  sont  soumis  à  une 
rénovation  incessante;  chaque  digestion  apporte  une  nouvelle 
quantité  de  globules,  surtout  de  globules  blancs  ;  ceux-ci  se 
détruisent  rapidement.  Leur  apparition  précède  l'augmentation 
de  l'urée  après  la  digestion,  et  celle-ci  survit  un  peu  à  leur 
disparition!  Ce  seraient  ces  globules  ,  en  se  détruisant,  qui 
donneraient  naissanceà  l'urée. Pendant  l'inanition  les  globules 
se  formeraient  aux  dépens  des  tissus  eux-mêmes,  et  leur  des- 
truction expliquerait  la  persistance  de  l'urée  après  que  l'indi- 
vidu ne  se  nourrit  plus.  » 

Les  opinions  de  Fuhrer  et  Ludwhjfurent  acceptées  sans  cri- 
tique par  &ddison(Briti8ch  med  Journ.,  1864,  vol.  I,  p.  208), 
qui  développa  cette  hyothèse,  mais  sans  ajouter  aucun  docu- 
ment nouveau.  Elles  furent  admises  également  par  Meissner, 
qui  publia  à  cette  occasion  un  second  mémoire  fort  étendu. 
(G.  Meissner,  Der  Ursprung  des  Harostoth  un  liarn  der 


*  Google 


saûgethiere . —  Zeitschrift  fiiv  ftationelle  Medicin  von  Henle 
iWPfeufer,  Drille  Reihe,  XXI  Band,  1868.) 

Après  avoir  passé  en  revue  les  diverses  théories  émises  sur 
la  formation  de  l'urée,  Meissner  rejette  avec  Voit  «  l'hypo- 
thèse dénuée  de  fondement  qui  attribue  aux  reins  le  pouvoir 
de  former  de  l'urée  avec  la  créatinine,  »  mais  il  n'accepte  pas 
pour  cela  la  théorie  de  Voit,  qui  place  dans  les  muscles  l'ori- 
gine de  l'urée.  (Sitzungsberichte  u.  s.  w.r  p.  371 .) 

L'opinion  de  Fuhrer  et  Ludwig  liy  semble  au  contraire 
très-admissible,  elle  lui  paraît  surtout  justifiée  par  la  décou- 
verte d'une  quantité  assez  considérable  d'urée  dans  le  foie 
des  mammifères  et  d'acide  urique  dans  celui  des  poulets,  ainsi 
qu'il  l'a  démontré  dansson  premier  mémoire. (Voy.i4nn.  1804, 
p.  886-387.) D'après  Meissner,  le  foie  serait  l'organe  dans 
lequel  les  globules  se  détruiraient  en  plus  grande  quantité, 
et  l'urée  serait  formée  dans  le  foie  aux  dépens  des  globules 
détruits.  Il  invoque  à  l'appui  de  cette  hypothèse  les  recher- 
ches de  Valentiner,  Bruecke,  Virchow,  Zenker,  Funcke, 
Kuhne,  P.  David  (Dorpat,  1806),  pour  qui  la  matière  colo- 
rante de  la  bile  proviendrait  de  celle  des  globules  sanguins. 
(Voyez  le  résumé  de  cette  question  dans  le  Lehrbuch  der 
Physiologie  de  Otto  Funke,  4  aufl.,  1  p.,  p.  263.) 

Puis  Meissner  recherche  les  rapports  qui  peuvent  exister 
entre  la  matière  glycogène  du  foie  et  la  formation  de  l'urée.  Il 
rappelle  que  Heynsius  (Archiv  fur  die  Hollandischen  Iteitrage 
zur  Natur,  und  Heilkunde,  I,  p.  303,  u.  Nederlandich. 
Tijdschrifï  voor  Geneeskunde,  1859.  —  Bijdrahe  toi  de 
Hennis  van  de  Stofwisseiing  in  de  Lever)  a  le  premier  ex- 
primé l'opinion  que  les  albumonoïdes  peuvent  donner  en 
même  temps  naissance  à  la  matière  amylacée  du  foie  et  à  l'u- 
rée ou  aux  matières  qui  produisent  l'urée.  Il  admet  avec 
Cl.  Bernard  que  la  matière  amylacée  du  foie  provient  des  ma- 
tières albuminoïdes  qui  font  partie  des  aliments,  et  avec 
TBch.ermott(SitzungsberichtderKaiserI.Akad.d.  W.Wien, 
Bd.  LI,  2  Abtheil,  1865,  p.  418)  que,  lorsqu'un  animal  est 
soumis  à  une  alimentation  mixte,  la  matière  glycogène  du  foie 
provient  des  substances  albuminoïdes,  mais  s'emmagasine  et 
ne  se  dépense  que  lorsque  les  matières  hydro-carbonées  sont 
épuisées  dans  l'économie. 
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D'après  Meissner,  une  grande  partie  de  l'albumine. ingérée 
par  les  carnivores,  après  avoir  servi  à  l'état  d'hémoglobine, 
serait  employée  dans  le  foie.  Elle  se  séparerait  en  urée  et  en 
matériaux  non  azotés,  absorbés  en  si  petite  quantité  par  les 
carnivores.  L'urée  ne  provient  pas  des  muscles  :  car  alors 
même  que  l'urine  est  chargée  de  cette  substance,  on  ne 
trouve  pas  d'urée  dans  le  tissu  du  muscle,  tandis  qu'on  en 
trouve  en  quantité  dans  le  foie. 

Gaethgens  (Ueber  den  Sloffwechsel  eines  Diabetîkers 
verglichen  wit  dem  eines  Gesunden, Dorpat,  1866,  p.  49  f.), 
en  comparant  les  produits  de  métamorphose  d'un  diabétique 
et  d'un  homme  bien  portant,  arrive  aussi  à  cette  conclusion 
que  la  production  du  sucre  et  celle  de  l'urée  dans  le  diabète 
marchent  ensemble,  naissent  ensemble  d'un  dédoublement  des 
matières  albuminoïdes.  Il  ajoute  que  ce  n'est  pas  seulement 
dans  le  diabète,  mais  à  l'état  normal,  que  ces  deux  phénomènes 
se  trouvent  intimement  liés. 

Huppert  (Archiv  der  Heilkunde,  VIII,  p.  342-344)  a  émis 
une  opinion  presque  identique  à  celle  de  Gaethgens. 

Cyon  cherche  à  résoudre  la  question  de  la  formation  d'urée 
dans  le  foie,  par  une  expérience  directe,  en  dosant  la  quantité 
contenue  dans  la  veine  porte  et  celle  qui  se  trouve  dans  les 
veines  sus-hépatiques  des  chiens.  (Schmidt's  Jahrb.,  1871, 
t.  152,  p.  12.)  Dans  une  première  expérience  le  sang  conte- 
nait : 

Avant  son  passage  dans  le  foie      0,09  d'urée  p.  0/0. 
Après  son  passage  dans  le  foie      0,14      —        — 

Dans  une  deuxième  expérience  le  sang  contenait  : 

Avant  son  passage  dans  le  foie   "  0,08  d'urée  p.  0/0. 
Après  avoir  passé  une  fois  0,14      —      — 

Après  avoir  passé  quatre  fois        0,176    —      — 

Pour  Cyon  ces  expériences  démontrent  qu'il  .se  forme  de 
l'urée  dans  le  foie. 

Murchison  (On  functional Dérangements  ofthe  Jiver,  Lon- 
don,  1874)  résume  les  opinions  de  ses  devanciers  ;  il  n'y 
ajoute,  d'ailleurs,  aucune  observation  personnelle.  Il  considère 
comme  démontré  (p.  15)  t  que  le  foie  est  chargé  de  l'.im- 


*  Google 


portante  fonction  d'accomplir  la  destruction  et  k  dépuration 
du  sang,  en  décomposant  la  matière  «lbumineuse  qui  provient 
de  la  nourriture  ingérée  et  des  tissus,  et  en  formant  l'urée  et 
l'acide  nrique  qui  doivent  être  éliminés  par  les  reins.  »  Il  y 
aurait  dono  dans  le  foie  destruction  de  la  fibrine,  des  gle- 
bules  rouges  et  formation  de  la  matière  colorante  de  l'urine, 

*  H  est  démontré,  suivant  Murchison  (p.  17),  que  le  loiea 
un  rôle  important  dans  la  formation  des  matières  azotées  éli- 
minées par  les  reins.  En  effet  : 

«  1*  Il  est  un  fait  bien  connu,  c'est  que  parmi  les  signes  les 
plus  constants  de  troubles  fonctionnels  du  foie,  on  trouve  la 
formation  imparfaits cieTurée,  prouvée  par  l'augmentation  du 
dépôt  d'acide  urique  ou  d'urates  et  d'une  matière  colorante 
foncée  intimement  unie  à  l'acide  urique. 

■  â*  Quand  une  partie  importante  du  foie  a  été  détruits 
perla  maladie,  l'urée  éliminée  est  considérablement  dimi- 
nuée, ou  même  l'urée  disparait.  (Parkea.) 

€  3°  L'urée  existe  en  quantité  considérable  dans  le  foie  et 
elle  y  est  formée.  >  (Expériences  de  Heynsîus  et  Stokvis, 
Meissner,  Boullard,  Perla,  Gyon,  etc.) 

Ce  sont  précisément  ces  différentes  conclusions  qu'il  nous 
semble  utile  d'appuyer  sur  des  preuves  incontestables. 

Une  grande  partie  de  ces  travaux  a  déjà  été  vulgarisée  par 
M.  Charcot,  dansses  leçons  sur  les  maladies  du  foie.  (Pro- 
grès médical,  1876,  27  mai  et  2  juin.)  Le  savant  professeur, 
à  qui  nous  avions  fait  part  du  résultat  de  nos  recherches,  nous 
a  fait  l'honneur  de  nous  les  demander  et  a  bien  voulu  les 
communiquer  à  son  cours.  Nous  le  remercions  de  leur  avoir 
prêté  avec  tant  de  bienveillance  l'appui  de  son  autorité. 

Nous  avons  donné  à  l'exposé  des  expériences  et  des  théo- 
ries des  chimistes  et  des  physiologistes  un  assez  grand  déve- 
loppement, parce  qu'elles  viennent  à  l'appui  des  résultats 
fournis  par  la  clinique  ;  mais  nous  ne  sommes  pas  actuelle- 
ment outillés  pour  les  contrôler,  et  nous  les  admettons  provi- 
soirement. 

Noos  ne  consacrerons  pas  de  chapitre  spéciale  l'historique 
des  travaux  des  cliniciens.  A  propos  de  chacune  des  mala- 
dies, nous  donnerons  le  résumé  de  leurs  recherches,  et  noua 
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tes  disenterens  eu  les  -invoquerons  à  l'appui  de  nos  observa- 
tions personnelles.  Les  preuves  tirées  de  la  clinique  nons 
semblent  d'ailleurs  moins  contestables  que  les  précédentes. 
Noub  étudierons  dans  ce  travail  les  variations  de  l'urée  dans 
les  maladies  qui  modifient  directement  la  structure  même  du 
foie  ou  sa  circulation.  Nous  consacrerons  ensuite  un  second 
mémoire  aux  variations  de  l'urée  dans  les  maladies  fébriles. 
Noos  croyons  arriver  à  démontrer  que  les  causes  qui,  dans 
ces  deux  classes  de  maladies,  dominent  les  variations  do  Ta- 
rée sont  les  mêmes. 

111. 

Pour  doser  l'urée  nous  avons  du  choisir  un  procédé  qui 
réunît  deux  conditions  :  être  facile  à  employer,  de  façon  à  ce 
qu'il  fût  possible  de  mesurer  journellement  les  quantités  élimi- 
nées, et  de  plus  être  suffisamment  exact  pour  que  ces  quanti- 
tés comparées  entre  elles  nous  donnent  des  renseignements 
précis  sur  les  variations  de  l'urée.  Ce  que  nous  cherchions 
surtout,  c'était  non  la  vérité  absolue,  mais  la  vérité  relative  ; 
c'est-à-dire  un  procédé  qui  pour  des  conditions  identiques 
donne  des  résultats  constants. 

Ces  deux  nécessités  nous  ont  fait  cboisirpour  doser  l'urée 
la  méthode  de  Lecomte,  modifiée  par  Esbach.  Dans  ce  procédé 
on  fait  agir  sur  une  quantité  déterminée  d'urine  une  solution 
d'hypochlorite  ou  d'hypobromite  de  soude. 

La  réaction  par  l'nypobromite  de  soude  donne  du  bromure 
de  sodium,  de  l'eau,  de  l'acide  carbonique  fixé  par  la  soude 
et  un  dégagement  d'azote  pure  recueillie  et  mesurée  dans  un 
tube  gradué. 

La  solution  d'hypobromite  que  nous  avons  employée  se 
compose  de: 

Eau  filtrée  non  bouillie 2-10 K 

Lessive  de  soude  pure 100" 

Brome  (ajouter  en  dernier) 4M  (12  gr.). 

A  cause  des  fréquents  dosages  et  pour  éviter  des  pertes 
de  temps,  nous  nous  sommes  servi  des  tables  de  cor- 
rection dressées  par  M.  Esbach,  à  l'aide  dubaroscope.  Toutes 
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ces  analyses  ont  été  faites  en  employant  7  centimètres  cubes 
de  la  solution  d'hypobromite  et  1  centimètre  cube  d'urine  et 
en  calculant  toujours  d'après  la  pression  à  0ra,76'. 

Quant  aux  causes  d'erreur  reprochées  au  procédé,  telles 
que  la  décomposition  de  l'acide  urique,  de  la  créatine  et  de 
la  créatînine,  elles  doivent  être  considérées  comme  bien 
faibles  à  cause  de  la  rapidité  du  dosage. 

Plusieurs  expériences  m'ont  prouvé  que,  pendant  les  deux 
minutes  au  plus  que  dure  l'opération,  on  ne  dosait  guère  que 
le  1/30"  de  l'azote  de  l'acide  urique,  le  1/20*  de  celai  de  la 
créatînine  et  les  2/3  de  celui  de  la  créatine. 

La  première  cause  d'erreur  serait  facile  à  éviter  en  préci- 
pitant l'acide  urique  à  l'état  d'urate  de  plomb  par  l'acétate 
neutre  de  plomb  et  en  employant  le  liquide  filtré. 

Quant  à  la  créatînine  et  a  la  Créatine,  elles  se  trouvent 
en  si  petite  quantité  dans  l'urine  des  24  heures,  qu'il  n'y 
aurait  lieu  d'en  tenir  compte  que  dans  des  cas  spéciaux. 
Alors  on  pourrait  les  isoler  à  l'aide  du  chlorure  de  zinc. 

En  résumé,  la  méthode  donne  des  résultats  dans  lesquels 
l'erreur  ne  dépasse  pas  1/50"  à  1/70'.  Ajoutons  que  cette 
cause  d'erreur  agit  toujours  dans  le  même  sens,  qu'elle  élève 
dans  une  légère  proportion  le  chiffre  de  l'urée  indiqué. 

Nous  ne  discuterons  pas  actuellement  les  chiffres  d'urine 
et  durée  que  l'homme  sain  élimine.  Nous  acceptons  qu'un 
adulte  rend  en  moyenne  1 ,250  grammes  d'urine  par  jour  et  de 
18  à  20  ou  22  grammes  d'urée.  Ce  sont  les  chiffres  que  nous 
avons  obtenus  nous-méme  et  ils  se  rapprochent  beaucoup  de 
ceux  adoptés  en  France.  En  Allemagne  et  en  Angleterre  tous 
les  auteurs  admettent  pour  la  quantité  d'urée  éliminée  en 
24  heures  un  chiffre  plus  élevé,  25  à  30 grammes. 

L'urée  excrétée  pour  un  kilogramme  du  poids  du  corps  di- 
minue de  l'enfance  à  la  vieillesse  (Armand  Gautier,  Chimie 
appliquée  à  la  physiologie,  ù  la  pathologie,  etc.,  t.  II,  p.  29). 
L'homme  en  sécrète  plusque  la  femme.  On  a  par  kilogr.  et 
par  24  heures  d'après  UWe  : 

Enfants  de  ... .     8  à    6  ans 1  gramme. 

—      de 8  à  11  ans 0,8 

Jeune  homme  de  13  à  16  ans 0,4  à  0,6 

Adulte  (moyenne) 0,5 
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Nous  avons  été  aidé  dans  ces  recherches  par  nos  internes 
MM.  E.  Hirtz  et  P.  Oulmont,  et  par  M-  Descoust  notre  prépa- 
rateur. Ils  ont  tous  les  trois  mis  à  notre  disposition  un  zélé 
que  nous  sommes  heureux  de  reconnaître  publiquement. 

IV.  —  maladies  du  foie.  —  1)  Ictère  grave. 

Si  nous  dépouillons  tout  ce  que  Frerichs  a  écrit  sur  les  va- 
riations de  l'urée  dans  les  maladies  du  foie ,  nous  constatons 
que  son  attention  a  été  attirée  sur  ce  symptôme,  qu'il  a  noté 
la  disparition  de  l'urée  dans  l'ictère  grave,  qu'il  a  prévu  l'im- 
portance de  la  question  ;  mais  comme  il  n'a  pas  fait  de  dosage 
régulier,  journalier,  il  a  constaté  seulement  le  fait  brûlai  de  la 
disparition  de  l'urée  dans  l'urine  sans  suivre  les  variations 
du  phénomène. 

Voici  d'ailleurs  réunis  tous  les  passages  dans  lesquels  Fre- 
richs '  s'occupe  de  l'urée: 

Après  avoir  parlé  de  la  glycogénie,  Frerichs  ajoute  : 

■  Outre  cette  séparation  du  sucre  aux  dépens  de  la  compo- 
sition atomique  des  albuminats,  il  se  passe  encore  dans  le  foie 
d'autres  opérations  chimiques.  Ce  qui  prouve  leur  existence, 
c'est  la  présence  de  l'inosite,  de  l'hypoxanthine ,  de  Yurée 
dans  la  glande  et  l'apparition  de  proportions  considérables  de 
leuaine  et  de  tyrosine  constatées  dans  plusieurs  cas  morbides; 
ce  sont  enfin  les  variations  remarquables  que  présente  la 
composition  de  l'urine  dans  certaines  affections  hépatiques.  » 
(Frerichs,  p.  7.) 

Il  indique  plus  loin  très-nettement  l'importance  de  laques- 
tion  : 

i  On  n'a  pas  encore  fait  sur  le  contenu  de  l'urine  ictérique 
en  urée,  acide  urïque,  sels,  etc.,  des  recherches  assez  déci- 
sives pour  pouvoir  en  déduire  une  idée  générale  sur  les  mé- 
tamorphoses de  la  matière  dans  ces  états  pathologiques.  Il 
n'est  pas  invraisemblable  qu'un  pareil  travail  puisse  donner 
des  résultats  importants.  ■  (Frerichs,  p.  101.) 

Nous  donnons  le  résumé  des  observations  dans  lesquelles 
Frerichs  note  l'absence  ou  la  diminulion  de  l'urée  dans  les 

■  Frerichs,  Maladies  du  foie.  Trad.  française,  3*  i-dillon,  18iJG. 
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urines  des  malades  atteints  d'atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 
Elles  ont  été  le  point  de  départ  de  nos  recherches. 

Atrophie  aigué  ou  jaune  du  foie. 

Ons-  XVIII.  —  Symptômes  de  catarrhe  gastrique  et  ictère  dans  le 
""  mois  de  la  grossesse,  délire,  convulsions,  coma,  avortement,  mort 
le  T*  jour  de  la  maladie.  Atrophie  oignis  du  foie,  hémorrhagie  dans  le 
tube  intestinal,  sur  la  muqueuse  des  voies  aériennes,  etc.  Composition 
particulière  de  l'urine. 

L'urine  rendue  pendant  la  vie  fut  soumise  à  un  examen  détaillé;  elle 
laissa  4,9  0/0  de  résidu  Bolide,  et  0,14  0/0  de  cendres.  Le  résidu  pré- 
sentait une  réaction  fortement  acide,  et  consistait  essentiellement  en 
leucine,  tyrosine  et  une  matière  extractive  visqueuse,  avec  des  traces 
d'acide  urique;  on  y  chercha  vainement  de  i'uréi,;  l'ammoniaque  y  était 
en  si  petite  quantité  qu'on  ne  pouvait  songer  à  une  disparition  de  l'urée 
par  décomposition.  Cette  opinion  était  encore  contredite  par  la  réac- 
tion acide  de  l'urine  examinée  aussitôt  après  son  ém-'ssion.  Autre  fait 
encore  très-remarquable  :  l'acide  phospohrique  et  les  terres  calcaires 
manquaient  complètement  dans  les  cendres. 

Le  sang  du  cœur  et  des  veines  caves,  ainsi  que  la  substance  céré- 
.    brale,  contenaient  de  petites  quantités  de  leucine  ;  le  foie  et  la  rate  en 
fournirent  davantage  ;  ces  organes  en  présentaient  une  proportion  beau- 
coup plus  forte  que  celle  qui  pouvait  correspondre  au  sang  qu'ils  ren- 
fermaient; la  substance  musculaire  n'en  donna  aucune  trace. 

La  température  ne  paraît  pas  avoir  été  élevée  pendant  la  maladie. 
Le  pouls  oscilla  entre  80  et  108  et  monta  à  134  quelques  instants  avant 
la  mort. 

Le  foie  présentait  tous  les  caractères  de  l'atrophie  jaune  aiguë. 
(Fheiuchs,  p.  234.)     ' 

Ons.  XIX.  —  Ictère  au  3°  mois  de  la  grossesse,  douleurs  de  tète 
violentes;  très-grande  agitation,  avorlement,  vomissements  de  ma- 
tières noires,  constipation  opiniâtre,  coma,  pétéchies;  mort  au  8"jour 
du  début  de  l'ictère.  Atrophie  aigue  du  foie,  rate  petite,  dégénéres- 
cence graisseuse  des  reins,  urine  riche  en  leucine  et  en  tyrosine,  urée 
dans  le  sang. 

La  lièvre  est  peu  vive,  100  à  108  pulsations. 

Le  foie  présente  les  altérations  de  l'atrophie  jaune  aigue . 

L'urine  recueillie  §4  heures  avant  la  mort  était  très-acide;  elle  laissa 
déposer  un  sédiment  épais  d'un  jaune  rouge,  formé  en  très-grande 
partie  d'urates,  mais  contenant  en  oulre  un  grand  nombre  de  groupes 
volumineux  de  tyrosine  colorés  en  jaune. 

L'urine  fut  soumise  à  un  examen  détaillé.  Elle  contenait  une  quan- 
tité médiocre  d'urée,  et  beaucoup  de  leucine  et  de  tyrosine  avec  une 
matière  exlractive  visqueuse.  On  obtint  des  résultats  différents  avec 
l'urine  retirée  de  la  vessie  peu  de  temps  avant  la  mort  et  avec  celle  qu'on 
recueillit  pendant  l'autopsie.  On  ne  put  y  trouver  que  de  très-faibles 
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traots  d'urée;  il  fallut  le  rakirosoopo  pour  faire  découvrir  quelques 
cristaux  de  nitrate  de  cette  base.  L'évaporstion  de  l'urine  laissa  un 
résidu  solidifié  par  les  globules  de  leucine  mélangés  aux  groupes,  de 
tyroeine. 

Le  sang  contenait  également  beaucoup  de  leucine,  et,  oe  qui  parait 
important,  une  très-notable  quantité  d'urée.  Celle-ci  fut  non-seulement 
veoennne  a  la  ferme  cristalline  de  ses  combinaisons  avec  les  acides 
«astique  et  oxalique,  nuis  encore  on  l'obtint  à  l'état  de  pureté. 
(FnuRiCHS,  p.  239.) 

Frerichs  fait  suivre  les  observations  précédentes  des  né- 
flexions  suivantes  : 

Dans  l'obs.  XIX ,  la  mort  arriva  avant  que  l'altération 
locale  du  foie  eût  atteint  sa  dernière  limite,  et  que  la  décom- 
position des  cellules  glandulaires  fût  complète,  par  suite  de 
gastrorrhagies  profuses  et  répétées.  C'est  pour  cette  raison 
que  l'urine  recueillie  24  heures  avant  la  mort  contenait 
encore  une  assez  grande  quantité  d'urée,  tandis  que  cette 
substance  avait  entièrement  disparu  sous,  l'action  des  altéra- 
tions plus  avancées  constatées  dans  l'obs.  XVIII.  Les  ré- 
sultats de  ces  deux  observations  s'accordent  parfaitement  du 
reste.  L'urée  en  disparaissant  de  f  urine  s'accumule  dans  le 
sang;  elle  ne  cesse  pas  de  se  produire,  mais  d'être  sécrétée 
(probablement  excrétée).  Nous  acquérons  ici  la  preuve  que, 
sans  albuminurie  et  sans  diminution  notable  de  la  quantité 
d'urine,  l'excrétion  de  l'urée  peut  cesser  complètement. 

Du  côté  du  rein  nous  ne  trouvons,  comme  cause  de  cette 
perturbation,  que  la  dégénérescence  graisseuse  de  l'épilhé- 
lium  glandulaire  dont  l'importance  dans  les  fondions  du 
rein  se  trouve  ainsi  démontrée.  On  ne  peut  décider  actuel- 
lement si  cette  perturbation  reconnaît  encore  d'autres  causes. 
La  quantité  d'urate  paraU  remarquable  à  côté  de  l'absence 
d'urée.  La  sécrétion  de  ces  substances  s'opérerait-elle  d'une 
autre  manière  que  celle  de  l'urée  ?  Il  est  évident  que  la  ré- 
tention des  parties  constituantes  de  l'urine  dans  le  sang  peut 
avoir  eu  de  l'importance  dans  le  développement  des  accidents 
typhoïdes.  (Frerichs,  p.  242.) 

Dans  l'analyse  des  symptômes  de  l'atrophie  jaune  aiguë  du 
foie,  Frerichs  ajoute  à  l'occasion  de  la  sécrétion  urinaire  : 

Les  remarquables  changements  dans  la  composition  de 
l'urine,  l'apparition  de  quantité  considérable  de  leucine,  de 
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tyrosine  et  de  matières  extractives  particulières ,  de  plus 
la  disparition  progressive  de  l'urée  et  des  phosphates  cal- 
caires que  nous  ont  fait  constater  les  observations  XVIII  et 
XIX,  sont  des  phénomènes  qui,  jusqu'ici,  ne  se  sont  présentés 
dans  aucune  autre  maladie.  Ils  nous  annoncent  des  anomalies 
profondes  dans  les  transformations  de  la  matière,  et  si,  comme 
je  n'en  puis  douter,  l'observation  ultérieure  prouve  qu'elles 
sont  constantes,  elles  promettent  de  fournir  d'importantes 
données  sur  les  transformations  que  subissenL  les  matières 
albuminoïdes  lorsque  le  foie  cesse  d'être  actif. 

(Frerichs,  p.  250.) 
Dans  le  chapitre  de  l'ictère  grave,  Frerichs  rapporte  les 
observations  suivantes,  dont  voici  le  résumé  : 

Uns.  XXUI.  — Habitudes  d'ivrognerie  et  de  débauche,  troubles  per- 
sistante do  la  digestion;  ictère,  hypertrophie  du  foie,  peu  de  lièvre, 
somnolence,  délire  bruyant,  coma,  mort.  —  Autopsie  :  Foie  gras, 
parsemé  de  foyers  inflammatoires  circonscrits  ;  destruction  des  cellules 
et  hypertrophie  de  la  charpente  conjonctive  ;  rate  très-petite,  exlrava- 
salions  sanguines  dans  les  poumons,  sous  la  plèvre  et  répicarde,  etc. 
l.lat  gras  des  muscles  du  cœur,  des  reins,  urine  riche  en  tyrosine, 
créaline  et  leucine,  es.hal.mt  une  odeur  sulfhydrique. 

L'urine  extraite  peu  d'heures  avant  la  mort  contenait  beaucoup  de 
tyrosine,  de  nombreux  cristaux  de  créotineet  d'oxalate  de  chaux,  mais 
aucune  trace  de  leucine. 

C'est  à  peine  si  l'on  peut  constater  qiwlquen  trimes  il'un'-t: 

Dans  le  sang  du  cœur  et  des  vaisseaux  nxillaires,  on  trouve  do  la 
créaline,  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  mais  point  d'urée. 

L'apparition  d'une  masse  considérable  de  créatine  dans 
l'urine  est  un  fait  important  ;  déjà  nous  l'avions  souvent  con- 
statée dans  des  cas  où  l'urée  qui  entre  dans  la  composition  de 
l'urine  avait  diminué  ou  disparu.  Ludwig  et  Hermann 
(Stzungsbericht  der  malhemat.  naturwissenschaft.  Classe 
der  Kais.  Kon.  Académie  in  Wien,  t.  XXXVI,  p.  349),  dans 
leurs  expériences  sur  la  ligature  de  l'uretère  chezles  animaux, 
ont  fait  des  observations  qui  jettent  sur  ce  point  une  lumière 
nouvelle.  Ils  ont  trouvé  après  cette  ligature  peu  d'urée  et 
beaucoup  de  créatine.  Ce  dernier  produit  disparaissait  tandis 
que  la  proportion  d'urée  augmentait,  si  on  cessait  pendant 
quelques  heures  de  comprimer  l'uretère.  Dans  un  cas  où  la 
ligature  avait  été  maintenue  pendant  quatre  fois  24  heures,  on 
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ne  trouva  plus  ni  urée,  ni  créatine,  mais  seulement  une  sub- 
stance analogueà  la  leucine.  (Frerichs,  p.  271.) 

Ictère  grave. 

Ons.  XXtV.  —  Douleurs  a  lYpigaslre  ,  vomissements  ,  fièvre 
légère,  tuméfaction  du  foie,  rote  normale.  Ictère,  pétéchies,  héma- 
temèse,  somnolence,  mort.  —  Autopsie  :  Foie  volumineux,  chargé  de 
graisse,  ictérique  ;  destruction  des  cellules  glandulaires  ;  voies  biliaires 
libres.  Ecchymoses  sous  la  plèvre  et  l'épicarde  ;  taie  petite,  reins 
charges  de  graisse. 

L'urine  trouvée  dans  la  vessie  était  dépourvue  d'albumine  et-sc 
comportait  absolument  comme  dans  l'observation  XXIII  (Fiibrichs, 
p.  212). 

Ictère  grave.  —  Ramollissement  aigu  <lu  foie. 

Ons.  XXV.  —  Symptômes  d'un  catarrhe  gastrique  aigu,  fièvre  vive, 
somnolence,  coma,  délire  violent.  Point  de  tuméfaction  de  la  raie  ;  ty- 
rosine  et  créatine  dans  l'urine.  Mort  par  la  paralysie  cérébrale.  —  Au- 
topsie :  Ramollissement  du  foie,  destruction  des  cellules  glandulaires 
et  alrophie  commençante  ,  reins  mous  et  ayant  subi  la  dégénérescence 
graisseuse,  rate  contenant  beaucoup  du  sang  mais  d'un  volume 
normal. 

L'urine  recueillie  pendant  la  vie  uvnit  un  poids  spécifique  de  1020. 
Elle  était  fortement  acide,  ne  contenait  pas  d'albumine.  Evaporée  sur 
une  lame  de  verre,  elle  laissa  des  cristaux  de  tyrosine,  de  créatine  et 
de  créatinine.  En  poussant  l'examen  plus  avant,  on  découvre  des 
quantités  encore  plus  considérables  de  ces  substances.  Après  avoir  élé 
traitée  plusieurs  fois  par  l'alcool,  la  leucine  est  obtenue  sous  formelle 
cristaux.  Quant  il  l'urée,  on  ne  put  en  découvrir     (Fremckr,  p.  ïTt)  i. 

Parkes  a  confirmé  les  résultats  obtenus  par  Frerichs  et 
Murchieon  dans  l'atrophie  jaune  aiguë  de  Kokitansky  (the 
Lancet,  1871,  p,  467).  Les  matières  alhuminoïdes,  telles  que 
la  leucine  et  la  tyrosine,  remplacent  dans  l'urine  l'urée  qui  a 
disparu.  Ces  matières  se  trouvent  en  quantité  dans  le  foie, 
comme  si  elles  étaient  un  des  termes  d'arrêt  de  la  transfor- 
mation de  l'albumine. 

On  peut  rapprocher  des  troubles  de  la  sécrétion  urinaîre 

1  Indication  bibliographique  dans  Frerichs,  p.  26G,  à  propos  de  l'ictère  grave 
(Noie  3).  Sur  la  présence  do  la  leucine  et  de  la  lyrosina  dans  l'urine,  lorsque 
le  foie  est  atteint  d'atrophie  aigui;  et  d'hépatite  diffuse,  on  pourra  consulter 
avec  fruit  les  recherches  foites  à  ce  sujet  par  Neukomm,  Dîsserl.  insug., 
Zurich.  1859  ;  Oppolier,  PleUehl  c  L  Sctmitzler,  Wiener  medic.  Wocuenschrift, 
1855  et  1857;Lebcrt  et  Wyss,  SeAweb,  Zollaehr.  Ileilk.,  t.  III.  n.33I.Haru*y 
où  Jaundïce,  l.ondon,  18G3. 
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observés  dans  l'ictère  grave  ceux  qu'on  a  constatés  dans  la 
fièvre  jaune. 

D'après  le  D'  Porcher,  l'urée  avait  complètement  disparu 
dans  les  urines  de  certains  malades,  pendant  l'épidémie  de 
fièvre  jaune  qui  a  sévi  à  Charleeton  en  1846. 

(Citation  empruntée  à  Harley  :  De  l'urine,  Paris,  1875, 
p.  67.) 

Depuis  trois  ans  que  nous  avons  commencé  ces  recherches, 
nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de  soigner  un  seul  malade 
atteint  d'ictère  grave.  Nous  considérons  les  observations  de 
Frerichs,  d'ailleurs  vérifiées  par  beaucoup  d'autres  auteurs, 
comme  prouvées.  Dans  l'ictère  grave  l'urée  diminue,  puis 
disparaît  des  urines.  Mais  y  a-t-il  an  commencement  une 
période  pendant  laquelle  la  quantité  de  l'urée  augmente,  ainsi 
que  le  professe  notre  excellent  Collègue  M.  Bouchard?  Nous 
le  pensons  et  nous  croyons  que  quelques  expériences  que 
nous  avons  entreprises  mettront  le  mit  hors  de  doute. 

2)  Ictère  par  intoxication  phosphorèe. 

Les  médecins  légistes  ne  paraissent  pas  avoir  recherché 
les  variations  de  l'urée  dans  les  urines  des  malades  morts 
par  intoxication  phosphorèe.  Le  livre  de  M.  Tardieu  sur  les 
empoisonnements,  si  riche  en  documents,  n'en  contient  pas 
un  seul  où  la  quantité  d'urée  éliminée  ait  été  notée. 

Frerichs,  dans  l'observation  d'empoisonnement  par  les  al- 
lumettes chimiques  qu'il  relate  (p.  275),  ne  signale  que  la  dis- 
parition des  phosphates  et  l'augmentation  des-sels  uriques. 

Schultzen  et  Riess  {Ztschr.  f.  Biol.,  VII,  l,p.  63,  1871) 
trouvèrent  que  dans  un  cas  d'intoxication  phosphorèe  la  quan- 
tité d'urée  «  était  tombée  au  minimum  »  et  que  l'urée  était 
remplacée  non  par  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  mais  par 
un  produit  de  nature  peptoïque. 

Dans  le  but  de  vérifier  les  résultats  annoncés  par  Schultzen 
et  Reiss,  O.  Storch,  sous  la  direction  de  Panum,  empoisonna 
un  chien  par  le  phosphore.  Il  le  Laissa  à  la  diète  absolue  pen- 
dant 7  jours  et  il  obtint  les  résultats  suivants  (Schmidfs 
Iahrb.,  1871,  1, 152,  p.  146)  : 
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Storch  conclut  de  cette  expérience  que,  dans  l'intoxication 
phosphorée,  l'urée  augmente  dans  les  urines.  Nous  ferons 
seulement  remarquer  que  cette  conclusion  est  trop  absolue, 
que  le  chiffre  de  l'urée  ne  s'est  pas  élevé  le  3*  jour  de  l'intoxica- 
tion plus  haut  que  pendant  le  premier  jour  de  la  diëte,  el  que 
le  lendemain  l'urée  a  diminué  d'une  quantité  considérable. 

J.  Bauera  également  repris  cette  expérience.  Nousdonnons 
quelques  détails  sur  son  procédé  opératoire,  qui  est  des  plus 
bizarres,  et  nous  trouverons  peut-être  dans  cette  circonstance 
l'explication  de  certaines  contradictions  que  nous  aurons  à 
noter  plus  tard. 

J.  Bauer  (fier Stoffamsatz  bei  der  Phosphorvergiftung- 
Zeitschhft  fiir  Biologie  von  L.  Buhl,  Petlenkofer,  etc., 
VII  Band,  Mûnchen,  1871,  p.  63  à  85)  met  en  expérience  un 
gros  chien,  il  le  laisse  douze  jours  sans  nourriture,  et  à  par- 
tir du  13*  jour  il  lui  donne  par  petites  doses,  de  façon  à  ne 
l'empoisonner  que  lentement,  de  la  pâte  phosphorée.  L'ana- 
lyse de  l'urine  et  le  dosage  de  l'urée  ont  été  faits  par  la  mé- 
thode de  Liebig.  Pour  recueillir  l'urine  rejetée,  Bauer  a  eu 
recours  à  un  singulier  procédé.  Après  avoir  vainement  essayé 
de  faire  uriner  son  chien  dans  une  soucoupe  en  fer-blanc,  il 
enduisit  le  parquet  d'une  couche  épaisse  de  couleur  à  l'huile, 
pour  éviter  que  l'urine  ne  s'infiltrât  dans  les  interstices  du 
plancher.  11  s'appliqua  à  recueillir  avec  une  pipette  l'urine 
de  chaque  miction,  puis  il  enleva  le  reste  à  l'aide  d'une 
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Quelle  que  soit  la  valeur  de  ce  procédé  primitif,  voici  les 
résultats  que  Bauer  obtint  dans  son  unique  expérience  : 
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Dés  la  première  dose  de  pâte phosphorée donnée  lel3'jour, 
le  chien  eut  des  vomissements  muqueux  continuels,  il  restait 
couché  et  fut  pris  de  convulsions;  même  état  le  second  jour; 
le  3*  jour  nu  matin,  on  ne  donna  pas  de  phosphore;  le  soir, 
on  administra  deuxdoses  contenant  1  grain  1/2  de  phosphore; 
mais  la  pâte  fut  vomie  immédiatement.  Les  jours  suivants 
(16  et  17),  les  vomissements  persistèrent,  cependant  le  chien 
conserva  un  peu  plus  longtemps  des  doses  plus  élevées.  Les 
symptômes  précédemment  signalés  allèrent  toujours  en  aug- 
mentant. Le  18e  jour,  le  chien  fut  pris  de  tremblement  ;  le  19° 
jour,  l'animal  amaigri  ne  se  tenait  plus  qu'avec  peine  sur  ses 
pattes,  et,  dans  la  nuit  du  19e  au  20*  jour,  il  mourut. 

La  leucinc  et  la  tyrosine  ne  parurent  dans  l'urine  que  vers 
Je  15*  et  16' jour. 

L'autopsie  dénota  les  lésions  de  l'intoxication  phosphorée. 
Les  poumons  contenaient  des  noyaux  d'apoplexie  pulmonaire; 
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les  plèvres,  le  péricarde,  la  muqueuse  intestinale  étaient  parse- 
més de  plaques  ecchymotiques.  L'estomac  était  le  siège  de 
véritables  érosions  hémorrhagiques.  Le  foie  présentait  des 
colorations  différentes  suivant  ses  diverses  parties,  variant  du 
jaune  au  rouge  sombre  ;  le  tissu  était  mou  et  friable  et  grais- 
sait le  couteau.Au  microscope  les  cellules  étaient  désagrégées, 
les  cellules  non  détruites  étaient  remplies  de  gouttelettesgrais- 
seuses.  Les  reins  étaient  pâles  et  infiltrés  dégraisse.  Les  mus- 
cles étaient  de  couleur  jaune  rouge,  mous  et  pointillés  de 
petites  hémorrhagies,  ils  ne  paraissaient  pas  très-dégénérés. 
Les  globules  du  sang  paraissaient  sains. 

Le  foie  contenait  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine. 

Après  avoir  lu  cette  expérience,  on  ne  sait  pas  quelle  est  la 
quantité  de  phosphore  absorbée,  à  cause  des  vomissements  ; 
on  ignore  aussi  quelle  est  la  part  que  l'on  doit  faire  à  l'irrita- 
tion du  tube  digestif,  et  nous  verrons  plus  tard  qu'elle  peut 
être  considérable  ;  enfin,  des  animaux  laissés  à  jeun  pendant 
12  jours  éprouvent  peut-être,  sous  l'influence  d'une  irritation 
intestinale  vive,  une  excitation  sécrétoire  tout  à  fait  exagérée. 

Ajoutons  que  le  procédé  employé  pour  recueillir  les  urines 
montre  plus  le  zèle  de  l'observateur  que  son  esprit  inventif; 
outre  sa  bizarrerie,  il  est  manifestement  très-in fidèle. 

Dans  une  étude  fort  intéressante  sur  le  rôle  physiologique, 
clinique  et  thérapeutique  du  phosphore  (Arch.  de  phys., 
Brown-Séquart,  Charcot,  Vulpian,  t.  II,  1809,  p.  HO),  noire 
collègue  M.  Lecorché  a  publié  une  expérience  qui  lui  a  donné 
des  résultats  analogues  à  ceux  de  Schultzen  et  Riess  et  con- 
tredisant ceux  de  Storch  et  de  Bauer.  Voici  cette  expé- 
rience : 

•  Un  chien  adulte  reçut  pendant  3  jours,  à  l'un  de  ses  repas, 
une  dose  d'huile  contenant  0*',15  de  phosphore.  Il  mourut  le 
'i'jour.  A  l'autopsie,  on  put  constater  l'existence  des  lésions 
caractéristiques  de  l'intoxication  par  absorption  diacide  phos- 
phorique  formé  dans  l'estomac;  des  inflammations  stéatosi- 
ques  multiples,  des  ulcérations,  une  vive  injection  de  l'intes- 
tin,des  mucosités  sanguinolentes  remplissaient  le  tube  digestif. 
Dès  le  second  jour  de  l'ingestion  phosphorée,  en  même  temps 
que  baissait  de  3  ou  4  degrés  la  température  normale,  ce  chien 
nous  présentait  de  notables  changements  dans  la  constitution 
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de  l'urine.  Le  chiffre  des  phosphates  ébat  manifestement  aug- 
menté, il  dépassait  de  beaucoup- le  chiffre  des  sulfates.  Cette 
augmentation  n'était  pas  seulement  relative;  elle  était  bien 
réellement  absolue  ;  caria  quantité  d'urine  écoulée  dans  les 
£4  heures,  an  Heu  d'être  diminuée  par  le  fait  de  l'ingestion 
phosphorée,  était  plutôt  augmentée.  Loin  de  suivre  cette  pro- 
gression croissante  du  chiffre  des  phosphates,  h  chiffré  de 
l'urée,  comme  celui  des  sulfates,  va  toujours  baissant.  Cette 
diminution  est  en  raison  des  quantités  de  phosphore  absor- 
bées sous  une  forme  ou  sous  une  autre.  » 

Plus  loin  (p.  112),  M.  Leoorché  ajouteque  lorsque  le  phos- 
phore est  administré  à  dose  thérapeutique  et  non  toxique,  le 
chiffre  de  l'urée  diminue  également. 

Avant  de  connaître  les  expériences  de  0.  Storch  et  de 
J.  Bauer,  nous  en  avions  entrepris  d'autres.  Nous  voulions 
savoir  si  après  avoir  provoqué  une  dégénérescence  toxique 
des  cellules  hépatiques,  et  avoir  ainsi  détruit  l'appareil  auquel 
nous  attribuons  la  propriété  de  fabriquer  l'urée,  cette  matière 
azotée  continuait  à  être  sécrétée. 

Nous  avons  fait  quatre  expériences  en  nous  plaçant  dans 
les  conditions  suivantes  : 

Les  chiens  n'étaient  rais  à  la  diète  ni  avant  ni  pendant 
l'expérience.  Ceux  qui  ont  eu  quelques  vomissements  n'en  ont 
présenté  que  dans  les  derniers  jours.  Nous  avons  recueilli 
toutes  les  urines  des  24  heures,  en  mettant  le  chien  dans  une 
cage  en  fil  de  fer,  doublée  de  plaques  de  tôle  pour  que  l'urine 
ne  fût  pas  projetée  sur  les  côtés.  Sous  le  treillage  qui  consti- 
tue le  plancher  de  la  cage  se  trouve  un  tiroir  en  fer-blanc  dans 
lequel  s'écoulent  toutes  les  urines.  Les  analyses  de  l'urée, 
des  phosphates,  des  chlorures,  ont  été  faites  après  avoir  dilué 
l'urine  du  chien  au  20";  car  cette  urine  est  si  concentrée,  que 
sans  cette  précaution,  une  grande  quantité  des  matériaux  so- 
lides n'est  pas  décomposée.  L'urée  a  été  dosée  par  l'hypobro- 
mité  de  soude  (Esbaoh),  les  phosphates  par  l'acétate  d'arane, 
les  chlorures  par  le  nitrate  d'argent. 

Le  poison  a  été  introduit  bous  la  peau  par  injection,  à  l'aide 
d'Une  sorte  de  seringue  d'Anel,  d'huile  phosphorée  préparée  par 
le  procédé  de  M.  Metra.  Les -voies  digestives  ont  donc  été  pré- 
servées et  nos  chiens  ont  tous  mangé  presque  jusqu'au  dernier 
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moment  une  pâtée  composée  avec  de  la  viande  bouillie.  Je 
ferai  remarquer  que  cette  circonstance  était  pfaaiôt  de  nature 
à  surélever  le  chiffre  de  l'urée  éliminée  qu'à  l'abaisser. 

1™  Exp.  —  Chien  terrier  de  deux  ans.  Poids  20  livres. 
■(Analyses  faites  par  H.  Hirtz,  interne  de  service.) 

.  26nov.  1875,  quantité  d'urine  200™,  urée  W"i  par  jour. 
28        —  —  300     —    39  1       — - 

30—  —  250—    320      — 

Le  8  décembre,  on  injecte  pour  la  première  fois  sous  la 
peau  2  gr.  5  d'huile  phosphore»  avec  une  sorte  de  seringue 
d'Anel . 

9  décembre.  Urines  500  grammes.  Urée  29  grammes. 

Le  même  jour  on  fait  une  deuxième  injection  d'une  quan- 
tité égaled'hmlephosphorée.Le  soir  môme  le  chien,  qui  était 
très-caressant,  devient  triste.  Conjonctives  jaunâtres.  Le 
chien  mange  sa  ration. 

10  décambre,  urine  500  grammes  ;  urée  18  grammes. 
Le  même  jour  on  fait  une  troisième  injection. 

11  décembre.  Vers  le  soir  le  chien  vomit  ses  aliments  et 
est  pris  d'un  peu  de  diarrhée.  Pas  de  sang  dans  les  matières 
rendues.  Soif  très-vive.  Il  ne  mange  pas  jusqu'au  lendemain, 
6  heures  du  matin,  et  succombe  avec  quelques  convulsions. 

Urine  des  19  dernières  heures,  200  grammes  ;  urée  4  gr.  64. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine  ni  de  globules 
rouges  ;  elles  sont  trés-ohargées  de  matière  colorante. 

Autopsie.  —  Le  foie  pèse  373  grammes.  A  la  surface  on 
voit  des  îlots  de  couleur  jaune  clair,  tranchant  vivement 
sur  la  couleur  rouge  des  autres  parties  du  foie.  La  vésicule 
biliaire  est  remplie  d'unebJledifflaente,  muqueuse.  La  mu- 
queuse intestinale  contient  quelques  ecchymoses.  Les  reins 
sont  congestionnés,  les  poumons,  sont  saine. 

L'examen  microscopique  fut  fait  par  M.  Comil  le  12  dé- 
cembre 1875.  Voici  la  note  qu'il  a  bien  voulu  noua  remettre  : 

Foie  assez  uniformément  eoloré  en  gris  opaque,  après  le 
lavage.  Le  centre  des  lobes  est  un  peu  rouge,  la  périphérie  et 
la  plus  grande  partie  du  lobe  sont  gris  opaque. 

Toutes  les  cettutes  sont  «Itérées.  Elle»  sont  rompues  de 
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granulations  graisseuses  fines,  jaunes,  résistant  à  l'action  de 
l'acide  acétique  et  de  granulations  protéiques  qui  pâlissent  et 
disparaissent  en  gçande  partie  par  le  même  acide . 

Elles  contiennent  très-souvent  deux  noyaux.  Les  noyaux 
sont  de  volume  normal. 

En  somme  :  résultat  très-net  et  positif,  dégénérescence 
granulo-graisseuse  totale  à  son  début. 

L'expérience  n'avait  duré  que  4  jours,  bien  que  les  résul- 
tats fussent  nets,  puisque  la  quantité  d'urée  était  tombée  de 
30  grammes  à  4ir,6.  Nous  pensions  qu'en  opérant  plus  lente- 
ment,, l'analyse  des  phénomènes  serait  plus  facile  ;  dans  la 
seconde  expérience  nous  fîmes  diminuer  les  doses  d'huile 
phosphorée  et  espacer  les  injections,  le  chien  ne  survécut  en- 
core que  6  jours. 

2*  Exp.  —  Chien  de  11  mois.  Poids  1G  livres.  Alimentation 
par  la  viande  bouillie.  (Injections  et  analyses  faites  par 
M.  Hirtz,  interne  du  service.) 

16  décembre  1875.     Urines  400",     Urée24«',8 

17  —  —  200  —    21 

18  —  —  300  —  '24  8 

19  —  —  200  —    17  4      . 
21  —  —  200  —    24  8 

21  déc.  1™  injection  d'huile  phosphorée,    1«',50 

22  _  _      urines,      280      —        28 

23  —  —  —  300—20 

23  déc.  2"  injection  de  la  même  quantité. 

24  —  —      urines,      220      —        16*r,50 
23    —  —  —  260—12 

Le  25,  le  chien  devient  triste,  il  mange  comme  à  l'ordi- 
naire, mais  il  boit  avec  avidité.  Le  26,  il  refuse  de  manger; 
quand  on  le  sort  de  sa  cage,  il  marche,  mais  se  couche  au 
bout  de  quelques  instants.  3'  injection. 

26  décembre.  Urines  200  grammes,  urée  8^,8. 

Il  meurt  dans  la  nuit  sans  vomissement,  avec  un  peu  de 
diarrhée  non  sanguinolente. 

L'urine  recueillie  à  l'autopsie  (urine  de  10  heures)  donne  : 
urine  250  grammes,  urée  3^.06.  Elle  ne  contient  pas  d'albn- 
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mine,  quelques  gouttes  d'acide  nitrique  donnent  une  colora- 
tion verte  intense. 

A  l'autopsie,  nous  trouvons  le  foie  franchement  gras,  sur- 
tout sur  la  face  inférieure;  sur  la  face  convexe,  on  trouve  le 
tissu  hépatique  rouge  â  la  coupe,  mais  par  petites  places  seu- 
lement. 

Les  reins  paraissent  sains,  pas' d'altération  apparente  des 
autres  organes. 

L'examen  histologique  fut  fait  par  notre  collègue  M.  Gran- 
cher  qui  nous  a  remis  la  note  suivante  :  La  forme  et  la  con- 
sistance du  foie  sont  à  peu  près  normales.  Sa  surface  est  lisse, 
ses  bords  sont  réguliers.  La  coloration  jaune,  cuir  de  botte 
sur  les  bords,  est  jaune  rouge  dans  l'épaisseur  des  lobes;  et 
à  la  coupe  il  offre  l'aspect  de  ces  foies  gras  et  congestionnés 
qui  semblent  formés  de  deux  substances  :  rouge  et  jaune. 

Des  coupes  fines  de  cet  organe,  durci  dans  l'alcool  absolu, 
montrent  une  dégénérescence  graisseuse  très-avancée,  occu- 
pant toutesles  cellules  de  la  périphérie  du  lobule  et  s'éten- 
dant  dans  les  points  les  plus  malades,  jusque  vers  le  centre 
de  l'acinus.  Mais*  même  dans  les  points  où  l'altération  a  en- 
vahi le  lobule  tout  entier,  les  lésions  atteignent  leur  maximum 
de  développement  à  la  circonférence  de  l'acinus. 

Les  gouttelettes  de  graisse,  colorées  en  noir  par  l'acide 
osmique,  occupent  le  corps  même  de  la  cellule  hépatique  et 
laissent  le  noyau  parfaitement  intact.  On  distingue  également 
le  contour  de  chaque  cellule  qui  est  un  peu  gonflée  et  défor- 
mée, mais  qui  conserve  cependant  et  ses  rapports  avec  les 
cellules  voisines  et  son  indépendance. 

Des  préparations  colorées  au  picro-carmin  permettent  d'af- 
firmer qu'il  n'y  a  pas  destruction  complète  des  cellules  (leur 
noyau  persiste  avec  ses  caractères  physiques  et  micro-chimi- 
ques) ,  mais  seulement  une  infiltration  de  leur  protoplasma 
par  des  gouttelettes  graisseuses. 

Les  vaisseaux  sont  très -développés  et,  dans  beaucoup  de 
points,  on  remarque  soit  à  la  périphérie  du  lobule,  soit  au 
centre,  autour  des  vaisseaux  sanguins,  un  manchon  de  cel- 
lules embryonnaires  qui  signifient  ou  un  commencement 
d'inflammation,  ou  du  moins  une  congestion  prolongée  de 
l'organe. 
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En  résumé  :  1*  Les  cellules  hépatiques  ne  sont  pas  dé- 
truites, mais  infiltrées  de  graisse  ; 

S*  La  dégénérescence  graisseuse  a  commencé  à  la  circon- 
férence du  Lobule  pour  atteindre  le  lobule  tout  entier,  sur  las 
bords  du  foie  ; 

3°  Cette  dégénérescence  ou  surcharge  graisseuse  est  ac- 
compagnée de  congestion,  de  dilatation  des  vaisseaux  san- 
guins avec  accumulation  de  cellules  lymphatiques  ou  em- 
bryonnaires dans  les  gaines  conjonctives  périvasculaires. 

Bien  que  cette  seconde  expérience  ait  entraîné  une  mort 
encore  trop  rapide,  nous  constatons  :  qu'après  la  première 
injection,  la  quantité  d'urée  éliminée  a  augmenté  de  quelques 
grammes  (4  grammes  environ)  pour  tomber  bientôt  à  moitié 
de  la  quantité  normale  et  enfin  le  dernier  jour  ne  plus  attein- 
dre la  cinquième  partie  de  cette  quantité. 
,  L'examen  microscopique  remis  par  M.  Grancher  montre 
que  l'infiltration  des  cellules  a  été  précédée  ou  au  moins  ac- 
compagnée d'une  irritation  avec  congestion,  qui  peut  être 
regardée  comme  une  des  phases  de  ce  processus  toxique. 
Doit-on  établir  un  rapport  entre  cette  irritation  et  l'augmenta- 
tion de  l'urée  signalée  au  début  de  notre  expérience,  et  à  la 
période  initiale  de  l'ictère  grave  par  M .  Bouchard.  ? 

3*  Exp.,  laite  par  M.  Descoust,  notre  préparateur.  —  Chien 
de  6  kilogr.  6.  (Cette  expérience  est  incomplète,  parce  que 
nous  avions  cherché  autre  chose;  la  mort  a  été  aussi  beaucoup 
trop  rapide;  nous  la  reproduisons  uniquement  à  cause  des  ana- 
lyses des  phosphates,  chlorures,  etc.) 
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A  l'autopsie,  le  foie  était  rouge  et  jaune,  gras,  mais  la  dé- 
générescence n'occupait  que  certaines  parties.  L'intoxication 
avait  été  trop  brutale  pour  que  les  phénomènes  fussent  pos- 
sibles à  suivre  dans  leur  évolution. 

4'Exp.  —  Intoxication  phosphorée.  Analyses  par  M.  Des- 
coust.  Jeune  chienne  pesant  5  kilogr.  800. 
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Cette  chienne  n'a  pas  vomi  une  seule  fois  dans  le  cours  de 
l'expérience,  elle  a  mangé  tous  les  jours  jusqu'à  celui  de  la 
mort.  Quelques  heures  avant  elle  était  gaie,  puis  survinrent 
quelques  accidents,  elle  s'affaissait  sur  ses  pattes  de  derrière, 
les  pattes  de  devant  étaient  raides,  enfui  elle  eut  quelques 
secousses  musculaires  générales  et  mourut. 

Pendant  toute  l'expérience  chaque  injection  d'huile  phos- 
phorée a  été  suivie  d'une  augmentation  notable  dans  la  quan- 
tité de  l'urée  excrétée,  seulement  chaque  fois  le  chiffre  avait 
baissé  sur  celui  des  élévations  précédentes.  On  a,  le  lende- 
main des  injections,  24*r,0  ;  22*\4  ;  15^,9  ;  17»r,7.  Mais  les 
jours  suivants  l'urée  baisse,  en  sorte  que  la  courbe  va  toujours 
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en  baissant  ;  mais  elle  est  entrecoupée  de  séries  d'élévation 
dont  aucune  n'atteint  le  niveau  des  précédentes . 

L'examen  du  foie  fut  fait  par  M.  Oulmonl,  interne  du  ser- 
vice. Le  foie  est  de  consistance  normale,  son  apparence  est 
mouchetée  ;  sur  un  fond  de  couleur  brune  se  détachent  de  pe- 
tits îlots  jaunes,  arrondis,  régulièrement  disposés  et  du  vo- 
lume d'une  tête  d'épingle.    - 

Examen  microscopique,  foie  durci  dans  l'alcool  et  coloré 
parle  picro-carminate. 

La  veine  intra-lobulaire  et  la  zone  qui  l'entoure  sont  colo- 
rées en  rouge  ;  cette  zone  est  formée  de  fibres  conjonctives 
régulièrement  disposées  autour  de  la  veine,  et  au  milieu  des- 
quelles sont  entremêlées  de  nombreuses  cellules  embryon- 
naires. 

Les  cellules  hépatiques  sont  toutes  en  pleine  dégénéres- 
cence graisseuse  ;  dans  la  moitié  interne  du  lobule,  la  dégé- 
nérescence est  plus  avancée,  le  noyau  n'existe  plus  ;  certai- 
nes cellules  ont  même  disparu  et  sont  remplacées  par  un 
détritus  granulo-graisseux  ;  les  cellules  de  la  partie  périphé- 
rique du  lobule  sont  moins  altérées  ;  leur  contenu  est  trouble, 
mais  le  noyau  est  visible.  Pas  de  traces  de  prolifération  con- 
jonctive à  la  périphérie  du  lobule. 

L'observation  de  Schultzen  et  Riess,  les  expériences  de 
Lecorché  elles  nôtres  sont  donc  en  contrat! iclio:i absolue  avec 
celles  de  Bauer.  Elles  prouvent,  suivant  nous,  que  la  quantité 
d'urée  baisse  "à  mesure  que  la  destruction  des  cellules  du  foie 
est  plus  étendue  et  plus  complète,  et  que  chaque  fois  qu'une 
nouvelle  injection  d'huile  phosphorée  est  pratiquée,  la  sécré- 
tion se  trouve  relativement  augmentée.  Il  faut  probablement 
mettre  ce  fait  en  rapport  avec  l'irritation  du  foie  signalée  par 
M.  Grancher,  dans  l'autopsie  du  chien  qui  a  servi  à  notre 
21,  expérience,  et  par  M.  Oulmont  dans  la  4°  expérience. 

3)  Observations  d'ictère  pseado-grave. 

Nous  réunissons  dans  un  même  groupe  artificiellement  con- 
stitué quelques  observations  qui  ont  des  caractères  com- 
muns. Dans  chacune  d'elles  on  a  cru  à  un  ictère  grave,  et 
les  malades  ont  tons  guéri  après  avoir  eu  une  crise  par  les 
urines.  A  une  diminution  notable  de  la  quantité  d'urée  a  suc- 
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eédé  une  polyurie  accompagnée  d'excrélion  abondante  de 
l'urée. 

Ictère  pseudo-grave.  An  u  rie  pendant  deux  jours,  petite  quantité  d'u- 
rine et  d'urée  pendant  trois  jours.  Augmentation  considérable  de  l'u- 
rine et  de  l'urée,  (îuérison.  Variations  du  volume  du  foie. 

(Obs.  prise  par  M.  Hirlz,  interne  du  service.) 

Le  nommé  S. . .  (Louis),  flgé  de  19  ans,  garçon  de  ferme,  entre  le 
30  août  1874  &  l'hôpital  Saint- Antoine,  service  de  M.  Brouardel. 

Pas  d'antécédents  morbides  héréditaires.  Aucune  maladie  acquise 
avant  son  entrée  à  l'hôpital. 

S. . .  est  né  ù  Pantin,  qu'il  n'a  jamais  quitté  ;  depuis  l'âge  de  17  ans, 
il  est  garçon  de  ferme  et  soumis  à  une  alimentation  peu  azotée,  mais 
généralement  suffisante.  Il  n'a  jamais  commis  d'excès  d'aucune  na- 
ture, et  le  plus  souvent  ne  buvait  que  de  l'eau. 

Huit  jours  environ  avant  le  début  de  son  affection,  il  fut  astreint  à 
un  travail  considérable  pendant  la  moisson. 

Surmené,  privé  d'une  nourriture  réparatrice,  il  fut  à  bout  de  forces 
dès  le  28  août.  Le  29  août,  nous  raconte  le  malade,  i\  ressentit  une 
sensation  de  lassitude  et  d'anéantissement,  avec  courbature,  douleurs 
vagues  dans  les  jambes,  rachialgie  légère;  le  lendemain  l'état  s'ag- 
grava, il  fut  pria  de  céphalalgie  et  d'une  sorte  d'anxiété  précordiale 
avec  sensation  de  réplétion  dans  le  côté  droit.  L'appétit  avait,  du  reste, 
complètement  disparu,  le  sommeil  était  très-agité.  Le  soir  même  il  fut 
pris  de  nausées,  puis  de  vomissements,  et  dut  garder  le  lit  dès  ce 
moment.  Le  30  août,  son  maître  le  fait  transporter  à  l'hôpital  Saint; 
Antoine. 

État  actuel.  —  Faciès  typhique,  advnamie  prononcée,  décubitus  dor- 
sal. Le  malade  répond  lentement  aux  questions  qu'on  lui  adresse, 
mais  avec  assez  de  netteté. 

Les  téguments  présentent  une  teinte  jaune  généralisée  sur  tonte  la 
surface  du  corps,  mais  principalement  aux  membres  inférieurs  ;  pi- 
queté de  purpura,  conjonctives  ictériques.  Aucune  autre  héroorrhugie 
jusqu'à  ce  jour,  sauf  une  épistaxis  passagère  an  début.  Dans  les  ma- 
tières vomies  on  ne  trouve  pas  de  sang.  Quant  aux  urines  il  est  im- 
possible d'en  avoir  :  la  vessie  est  vide,  et  le  malade  nous  aisure  ne  pas 
avoir  uriné  depuis  deux  jours.  Selles  noirâtres,  bilieuses. 

A  l'examen,  tous  les  organes  sont  sains,  léger  bruit  de  Bouffie  ané- 
mique ù  la  base  du  cœur.  Le  venlre  est  légèrement  ballonné.  Toute 
la  région  hépatique  est  extrêmement  douloureuse  à  la  palpation,  à  la 
percussion;  sur  la  ligne  mamelonnaire  le  foie  mesure  à  peine  5  centi- 
mètres. Lu  rate  n'est  pas  augmentée  de  volume. 

T.  KM,  urines  0. 

Traitement  :  Potion  de  Tood,  calomel  0^,80,  bouillon  et  lait. 

31  août.  —  L'état  général  est  le  même;  délire  la  nuit,  dépression 
profonde,  lèvres  fuligineuses,  langue  sèche,  rôtie.  Les  vomissements 
continuent  essentiellement  bilieux;  deux  selles  noirâtres  très-chsrgées 
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do  bile,  Purpura  plus  prononcé,  ictère  verdatre.  Le  foie  est  très- 
douloureux,  mêmes  dimensions. 

T.  m.  38,  s.,  39,5.  Urines  350  grammes,  urée2*r,34.  Pas  d'albumine, 
matières  colorantes  de  la  bile  très-abondantes. 

Même  traitement.  Boissons  froides  et  glace. 

1"  septembre.  —  Les  vomissements  ont  cessé,  même  état,  pas  d'hé. 
morrhagie;  selles  diarrhéiques  (3  ou  3}  noirâtres.  Au  microscope  pas 
de  globules  rouges  dans  les  urines  ni  dans  les  selles. 

Urine  260  grammes,  nrée  3>',06. 

3  septembre.  —  Le  malade  a  moins  de  délire  la  nuit.  La  palpation 
hépatique  est  toujours  mal  supportée;  les  téguments  sont  très-colorés, 
la  peau  est  sèche.  La  langue  est  noirâtre.  Plus  de  vomissements, 
S  ou  S  selles  liquides.  Rien  au  poumon  ni  au  cœur. 

T.  m.  38,  s.,  39,8.  Urines  500  grammes.  Urée  4f,07. 

4  septembre.  —  Le  malade  semble  sortir  vers  le  soir  de  son  état  de 
somnolence.  La  langue  est  moins  sèche.  La  céphalalgie  qui  avait  per- 
siste jusqu'à  ce  jour  diminue. 

T  m.  39. 

5  septembre.  —  Dans  la  nnît  du  4  au  5  septembre,  le  malade  est  pris 
d'une  diurèse  abondante  ;  il  a  pissé  environ  3  litres  d'une  urine  jaune 
claire,  à  reflets  verdâtres.  La  matité  du  foie  est  de  12  centim.,  il  est 
insensible  à  la  palpation.  La  langue  est  humide,  le  faciès  ouvert,  les 
réponses  claires,  sensation  de  bien-être. 

T.  36.  Urines  3  litres.  Urée  81  ,«■6. 

6  septembre.  —  Le  malade  a  une  éruption  généralisée  d'urticaire. 
T  septembre.  —  Urines  3  litres  500.  Urée  35  grammes. 

8  septembre.  —  La  convalescence  s'établit  rapidement,  on  donne  une 
côtelette  au  malade.  Le  purpura  disparaît  en  4  ou  5  jours.  Les  selles 
sont  moulées. 

La  polyurie  persiste  jusqu'au  28  septembre.  I-a  moyenne  de  l'urine 
excrétée  est  de  3  litres,  elle  contient  £0  grammes  d'urée. 

Le  90  septembre.  —  A  la  suite  d'une  erreur  de  régime  (indigestion 
d'escargots),  le  malade  est  pris  de  fièvre,  40°,  et  cette  lièvre  se  repro- 
duit pendant  8  jours  avec  le  type  tierce.  Elle  cède  au  sulfate  de  qui- 

Le  malade  sort  guéri  le  30  septembre. 

Dans  cette  observation ,  nous  ne  pouvons  évidemment 
nous  rendre  compte  de  l'étal  réel  de  la  glande  hépatique. 
Nous  savons  seulement  que  son  volume  a  changé,  que  ré- 
tracté pendant  les  premiers  jours,  le  foie  a  repris  son  volume 
normal  le  5  septembre,  et  que  le  même  jour  les  urines  qui 
avaient  été  supprimées,  puis  peu  abondantes,  se  sont  élevées 
tout  à  coup  à  3  litres  par  jour,  que  le  5  septembre  également 
l'urée  s'est  élevée  de  4  grammes  à  31  grammes.  L'observa- 
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lion  suivante  prouvera  qu'il  n'y  a  pas  daiis  cas  différents 
phénomènes  une  simple  coïncidence  ;  nous  la  devons  à  l'o- 
bligeance de  notre  collègue  de  Saint-Antoine,  M.  Mesnet,  et 
à  celle  de  son  interne,  M.  Herrouet;  les  analyses  ont  élé 
faites  par  M.  Hirtz  ;  nous  n'en  donnons  que  le  résumé  : 

Obs.  —  Ictère  avec  accidents  graves  au  début.  Guérison.  Variations 
de  la  quantité  d'urine  et  d'urée. 

G...  (Marie),  30  ans,  sans  profession,  entra  le  36  août  1875  dans  la 
■écrie»  d«  M.  Mflsast.  Une  jaunisse  il  ya3  ans,  ayant  duré  S  ou  6  jouis. 
Cinq  entants. 

17  août.  —  Inappéte&ee,  malaise,  le  18  quelques  vomissements,  dou- 
leur épigastrique  vive. 

19  août  (3' jour).  —Ictère. 

Le  20  et  21  faiblesse,  crampes  dans  les  membres. 

32  août.  —  Métrorrhagie.  selles  grisâtres.  La  malade  n'urine  pas. 

34  août.  —  Entrée  à  l'hôpital.  Faiblesse  extrême,  ictère  très-in- 
tense, inappétence,  vomiesement  non  sanglant.  Le  foie  donne  ù  peine 
3  cent,  dematité  dans  la  ligne  mamelonnaire.  l'as  d'urine  depuis  S  joues- 
Pas  d'urine  dans  la  vessie. 

Métrorrhagie  abondante.  Pas  de  détire.  Pouls  80,  peau  fraîche. 

25  août. — Dépression,  somnolence,  crampes  dans  les  mollets, 
langue  sèche.  Par  le  cathétérisme,  2  verres  d'urine  ictérique.  T.  36,5 
P.  80. 

26  août.  —  Délire,  faciès  typhoïde,  yeux  exenvés,  soubresauts  des 
tendons,  langue  fuligineuse ,  ictère  foncé.  Métrorrhagie,  foie  3  cent. 

Par  le  cathétérisme,  urine  250  grammes,  urée  2«*,50.  T.  36,5. 

37  aoùl.  —  Sommeil,  prostration,  plus  de  crampes,  quelques  taches 
purpuriq'ues  sous  la  clavicule. 

I-i  malade  rend  spontanément  450  grammes  d'urine  contenant 
3*V>6  d'urée.  T  37,1. 

38  août.  —  Même  état,  la  métrorrhagie  cesse.  T.  37.  L'urine  a  été 
jetée  par  mégarde. 

39  août.  —  La  malade  se  trouve  mieux,  la  langue  est  moins  sèche, 
la  soif  moins  vive,  la  malade  a  uriné  3  litres  1/3.  Urticaire  généra- 
lisé. Pouls  85. 

30  août.  —  Grande  amélioration.  L'ictère  diminue  d'iutensité,  urine 
1,300  grammes.  Urée  2CW.06.  I^e  foie  mesure  12  centim. 
L'amélioration  persiste  et  la  malade  sort  guérie  vers  le  6  septembre. 

Nous  trouvons  dans  celle  observation  la  même  concor- 
dance entre  la  quantité  des  urines,  de  l'urée  et  le  volume  du 
foie. 

Nous  rapprochons  des  deux  observations  précédentes  celle 
d'une  malade  chez  qui  nous  avons  observé  des  phénomènes 
analogues. 
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(Jus.  —  Femme  de  40  ans,  démente,  sur  laquelle  on  ne  donne  aucun 
renseignement.  Accouchée  il  y  a  trois  semaines  environ,  ie  torique 
depuis  une  dizaine  de  jours. 

Entrée  le  1"  mars,  ad y n amie  complète,  mutisme  absolu,  ictère  très- 
foncé,  piqueté  bémorrhagique  et  petites  ecchymoses  sur  les  jambes. 
Constipation.   Rétention  d'urine.    L'urine  est  noire,  fétide.  Apyrexie. 


...... 

■SSK' 

,.„ 

Mur- 

romti. 

gramme!. 

M 

M 

xoa 

* 

t'oie  0™  ,05,  ligne  du  mamelon,  crinei  Irèi-i clirlquca. 

1000 

Urines  mcini  iclériquea.  Lavement  pnrgttif. 

M» 

L'iclérc  diminue. 

«3 

MO 

13 

1009 

Caloroel  oe,ao.  Foie  0-,(* 

31 

700 

1* 

« 

Toa 

au 

*i 

sa» 

13 

Elle  prend  une  portion  le  *r,  et  à  pertir  du  *< 

*« 

<*» 

11 

mange  gloutonnement  cinq  A  sis  portions  par 

1000 

11 

M 

«00 

S 

Avril. 

non 

«a 

liDO 

1*00 

13 

* 

isoo 

ie 

Envoyée  à  Sainte-Anne  comme  démente. 

Bien  que  cette  dernière  observation  ne  nous  donne  pas  des 
variations  aussi  nettes  de  l'urine  et  de  l'urée,  cependant  elle 
mérite  d'être  rapprochée  des  précédentes.  Chez  ces  trois  ma- 
-  lades,  en  effet,  la  quantité  d'urine  a  été  faible  dès  le  début, 
les  deux  premiers  ont  même  eu  deux  ou  trois  jours  d'anurie 
absolue.  L'état  est  resté  grave,  inquiétant,  tant  que  les  quan- 
tités de  l'urine  et  de  l'urée  ont  été  très-petites  :  au  contraire, 
l'étal  général  s'est  subitement  amendé  dès  qu'a  paru  une 
crise  urinaire,  une  polyurie  qui  a  été  accompagnée  d'une  ex- 
crétion d'urée  abondante.  Si  nous  comparons  les  jours  de  la 
crise.,  nous  trouvons  : 


\"  observation. 


Urine».  Urée. 
|  La  veille  de  la  crise. .  500»'  4r,07 
|  Le  jour  de  la  crise 3,000        31    60 
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Urine?. 

Urée. 

I.a  veille  de  la  crise . . . 
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Le  lendemain  de  la  crise 
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î*  observation 
3e  observation 

Nous  devons  à  l'amitié  de  notre  collègue,  M.  Bouchard, 
communication  des  notes  inédites  d'une  clinique  faite  sur  un 
malade  atteint  d'un  ictère  pseudo-grave.  Voici  le  résumé  de 
l'observation  : 

Homme  figé  de  60  ans.  Bavarois,  robuste,  tailleur  d'habits;  malade 
depuis  9  jours,  il  est  entré  à  la  Charité,  salle  Saint-Jean-de-Dicu,  n°  18, 
le  20  janvier  1878.  Il  avait  fait  de  grands  excès  de  boisson  autrefois  ; 
mais  sobre  depuis  plusieurs  années,  il  ne  présente  aucun  signe  d'al- 
coolisme. En  1812,  il  eut  un  ictère  qui  guérit  rapidement  sans  symp- 
tômes graves  ;  depuis  lova  il  a  eu  une  excellente  sauté. 

Le  13  janvier,  céphalagie  intense,  lassitude  générale,  perte  d'appé- 
tit. Cet  état  persiste  jusqu'au  18  janvier,  pendant  la  nuit  il  a  un  fris- 
son, des  épistaxiset  entre  à  l'hôpital  le  20  janvier  1878.  Sa  fatigue 
était  telle  qu'il  arriva  en  voiture  ot  dut  être  porté  dans  la  salle. 

L'ictère  ne  parut  que  la  veille  de  l'entrée,  il  augmenta  le  jour  sui- 
vant, la  peau  était  jaune  presque  rougeâtre,  dans  toute  son  étendue. 

Le  foie  était  peu  considérable,  sou  bord  inférieur  n'atteignait  pas 
celui  des  fausses  côtes.  La  palpation  était  douloureuse  et  ces  douleurs 
s'irradiaient  en  haut  et  jusque  dans  l'hypochondre  gauche. 

L'abdomen  n'était  pas  distendu,  il  y  avait  un  peu  de  gargouillement 
dans  la  fosse  iliaque  droite  et  le  malade  déclara  que  depuis  deux 
jours  il  était  débarrassé  d'une  diarrhée  qui  avait  duré  cinq  jours. 
Appétit  nul,  bouche  amère,  langue  sèche,  noire.  EUen  dans  les  pou- 
mons, ni  au  cœur.  Urines  franchement  ictériques.  P.  92.  T.  rectale 
37,8.  Erythèmecirciné  sur  l'abdomen  et  la  partie  supérieure  des  cuisses. 

Ce  tableau  serait  incomplet,  si  l'on  n'ajoutait  que  le  malade  reste 
immobile,  dans  le  décubitus  dorsal,  que  son  faoies  est  inerte,  sans 
expression,  qu'il  faut  répéter  plusieurs  fois  les  questions  pour  se 
faire  comprendre.  Le  malade  avait  en  un  mot  l'aspect  typhique. 

Ces  symptômes  firent  porter  le  diagnostic  d'ictère  grave.  {Ventouses 
scarifiées,  cinq  sur  la  région  du  foie;  potion  avec  acétate  d'ammo- 
niaque, 8  grammes;  lavement  avec  sulfate  de  quinine.) 

Les  selles  rendues  étaient  décolorées,  les  urines  fortement  îctéri- 
ques  donnaient  la  réaction  caractéristique  de  la  bilirubine.  Voici  leur 
analyse  : 

Quantité  d'urine  rendue  en  21  heures 2, 510" 

Densité 1 ,015 

Réaction  légèrement  alcaline. 
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Matières  minérales S",  26 

Urée 13      18 

Matières  exlractivos 81      SQ 

«  Cette  analyse,  dit  M.  Bouchard,  était  en  désaccord  avec  ce 
que  dit  Frerichs  pour  l'ictère  grave.  Au  lieu  d'avoir  disparu, 
l'urée  avait  augmenté  ;  en  fait,  cette  analyse  dénotait  une 
dénutrition  très-rapide,  une  désassimilation  avec  oxydation 
incomplète  très-intense,  et,  j'appelle  votre  attention  sur  ce 
point,  *  sans  élévation  notable  de  la  température.  » 

L'analyse  du  sang  donna  8«r,C>  de  matières  est  l'actives  par  litre. 
chiffre  peu  élevé. 

La  nuit  fut  mauvaise,  agitée  par  des  rêves  professionnels  ;  l'érup- 
tion disparut.  Môme  état  local  et  général. 

£3  janvier.—  Le  foie  a  diminué  de  volume.  Ligne  mammaire  6,5  cent, 
de  matité,  ligne  axi  11  a  ire  9,6.  TR.  m.  37,4,  s.  87,8.  Pouls  m.  80,  s.  88. 
Vers  le  soir  il  y  eut  une  notable  amélioration,  le  malade  s'endormit 
tranquillement,  mais   fut  réveillé  au  milieu  de  la  nuit  par  un    frisson, 

24  janvier.  —  Fièvre.  TR.  m.  39,4,  s.  39,4.  Pouls,  m.  92,  s.  96. 
Amaigrissement  notable. 

25  janvier.  —  La  fièvre  cesse.  TR.  87;6.  P.  80. 

26  janvier.  —  TR.  m.  37,1,  s.  87,2.  Pouls  m.  80  s.  76.  L'état  ty- 
phoïde persiste,  la  langue  est  sèche.  L'atrophie  du  foie  augmente, 
ligne  mammaire  3  cent.  5,  ligne  axillaire  5. 

Dans  la  nuit,  hémorrhagie  intestinale,  la  première  qui  ait  paru. 

27  janvier.  —  Grande  amélioration,  le  malade  se  trouve  mieux. 
TR.  m.  57,4,  s.  37,2.  Pouls,  m.  et  s.  80. 

L'analyse  des  urines  donne  : 

Quantité  eu  24  heures 2,280w 

Densité 1.015" 

Urée  en  21  heures 24«r5 

Acide  phosphorique 11  3 

Chlore 7  58 

29  janvier.  —  Nuit  bonne,  épistaxis  peu  abondante  mais  persis- 
tante. L'état  général  s'améliore,  la  langue  n'est  plus  sèche,  plusd'aspect 
typhique.  Foie  encore  douloureux,  mais  le  volume  n'a  pas  diminué. 
L'ictère  s'efface. 

30  janvier. — L'amélioration  continue,  les  selles  redeviennent  jau- 
nes. Le  malade  demandes  manger. 

Mais  le  31  et  pendant  cinq  jours,  l'état  redevient  grave,  typhique  en 
apparence,  la  température  oscille  autour  de  39,5.  Les  épistaxis  se  re- 
nouvellent, la  faiblesse  est  extrême.  L'ictère  devient  plus  foncé,  mais 
le  volume  du  foie  ne  diminue  pas. 

A  ce  moment  l'urée  ne  se  chiffre  plus  rjue  par  1^,50  à  3«r,50  par  jour; 
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mais  les  phosphates  ne  disparaissent  pas,  ils  restent  nu-dessus  delà 
normale  de  5  à"  grammes. 

Enfin,  le  6  février,  les  phosphates  diminuent  comme  l'urée,  et  on 
trouve  dans  l'urine  de  la  leuciue  et  de  la  tyrosine. 

A  ce  moment,  les  urines,  jusque-là  très-abondantes,  diminuent  et 
tombent  au-dessous  de  la  normale.  DuG  au  10  février,  leur  densité  di- 
minue également  et  tombe  ù  1088  ;  pendant  oe  temps  l'état  général 
s'aggrave  et  la  température  tombe  à  36,  le  8  au  soir. 

Cet  abaissement  de  la  température  avec  diminution  de  l'élimination 
de  l'urée  fit  penser  à  l'urémie. 

Les  jours  suivants  nouvel  accident,  érysipèle  de  la  face,  nouvelles 
némorrhagies  nasales  et  intestinales.  État  général  grave,  mais  les 
urines  redeviennent  ahondanles  et  la  température  oscille  entre  36,8  et 
38,3. 

Le  13,  les  urines  augmentent  encore,  3990™,  et  les  épislaxis  cessent 
défi nivement;  le  13,  les  hémorrhagies  intestinales  s'arrêtent  également. 

A  partir  de  ce  moment,  un  mois  apri}s  le  début  des  accidents,  l'amé- 
lioration est  graduelle,  l'appétit  revient  lentement,  à  la  teinte  iotérique 
succède  une  extrême  pâleur. 

Le  19,  alimentation .  Le  26,  eschnres  au  sacrum,  fièvre,  délire. 

3  mars.  — Convalescence  franche, mais  les  urines  restent  alca- 
lines jusqu'au  19  mars,  elles  ne  redeviennent  acides  que  ce  jour, 

Pendant  la  deuxième  période  de  la  maladie,  et  pendant  la 
première  partie  de  la  convalescence,  la  quantité  d'urée  éli- 
minée a  été  presque  nulle.  Elle  n'a  jamais  atteint  4  grammes 
par  litre,  et  elle  est  souvent  tombée  à0*r,25,  ne  dépassant  pas 
9  grammes  par  jour,  et  tombant  quelque  fois  à  O^.ôO.  A  par- 
tir du  14  mars  l'urée  augmente  régulièrement  et  revient 
rapidement  à  la  normale. 

L'acide  phosphorique  a  présenté  de  grandes  variations,  os- 
cillant entre  8  grammes  et  0*r,63  par  jour.  L'irrégularité  a  été 
encore  plus  grande  pour  les  chlorures. 
'  Le  malade  quitta  l'hôpital  complètement  guéri. 

Dans  les  commentaires  qui  suivent  cette  belle  obser- 
vation, M.  Bouchard  considère ,  comme  une  des  cau- 
ses qui  peuvent  expliquer  la  guérison,  l'existence  d'une 
polyurie  presque  constante  ;  celle-ci  a  permis  aux  matières 
excrémentitielles  d'être  éliminées. 

Résumant  l'observation,  nous  voyons  qu'avec  un  foie  petit, 
réduit  au  tiers  de  son  volume  normal,  le  malade  a  rendu  pen- 
dant les  premiers  temps  de  la  maladie,  jusqu'à  43  grammes 
d'urée  par  jour  (22  janvier,  11*  jour  de  la  maladie),  que  le  16* 
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jour,  le  malade  n'en  excrète  plus  que  24<",5,  que  vers  le 
21*  jour  il  survient  après  une  apparence  d'amélioration  une  ag- 
gravation très-notable;  cette  fois  le  malade  ne  rend  plus  que 
1^,50  à  3gr,50  d'urée  par  jour,  cette  diminution  coïncide  avec 
un  abaissement  dans  la  quantité  d'urine  rendue  et  un  abais- 
sement de  la  température.  Jusqu'au  14  mars,  57*  jour  de  la 
maladie,  la  quantité  d'urée  rendue  ne  dépasse  jamais  9  gram- 
mes et  tombe  quelquefois  à  0",50  par  jour,  puis  à  ce  moment 
l'urée  atteint  de  nouveau  son  chiffre  normal. 

Nous  considérons  cette  observation  comme  la  plus  com- 
plète que  nous  possédions  sur  le  sujet.  L'ictère  a  paru  la 
veille  de  l'entrée  à  l'hôpital,  à  ce  moment  la  quantité  d'urée 
est  considérable,  puis  l'atrophie  du  foie  se  fait  lentement 
sous  les  yeux  d'un  observateur  attentif,  et  après  des  oscilla- 
lions  persiste,  accompagnée  de  tous  les  symptômes  de  l'ictère 
grave.  Comme  dans  les  observations  de  Freiïchs  l'urée  di- 
minue et  tombe  à  0",50  par  jour,  cet  abaissement  extrême 
dure  encore,  alors  que  la  convalescence  commence,  il  ne  s'a- 
git donc  pas  à  cet  instant  de  rétention  d'urée  dans  le  sang, 
d'accidents  urémiques.  Il  n'y  a  pas  d'urée  dans  l'urine,  parce 
que  l'économie  n'en  fabrique  pas,  et  quel  est  l'organe  atteint 
dans  l'économie  !  Le  foie. 

Nous  devons  peut-être  rapprocher  de  ces  faits  une  obser- 
vation résumée  ainsi  par  M.  Bouchardat  (Traité  de  la  glyco- 
surie, note  VIII,  p.  XL)  :  «J'ai  observé  une  diminution  con- 
sidérable clans  la  proportion  d'urée  excrétée  dans  un  cas  de 
gastro-entero-hépatite,  avec  vives  douleurs  des  reins  et  du 
ventre  chez  une  femme  dans  la  force  de  l'âge.  La  quantité 
d'urine  rendue  dans  les  24  heures  n'a  été  que  de  51  cent., 
la  densité  de  1,01  ;  la  somme  des  matières  fixes  de  10»r,2  au 
lieu  de  35  grammes  en  moyenne  et  la  quantité  d'urée  §",8  au 
lieu  de  19.»  Il  est  difficile  de  savoir  au  juste  quelle  était  la 
maladie  de  cette  femme,  et  nous  reproduisons  la  note  de 
M.  Bouchardat  parce  qu'elle  fait  date  dans  les  recherches 
sur  ce  sujet. 

M.  le  Dr  Fouilhoux  a  publié  dans  sa  thèse  (Essais  sur  les 
variations  de  F  urée,  1874,  p.  111)  une  observation  qui  pré- 
sente avec  les  précédentes  une  grande  analogie.  Même  ab- 
sence de  fièvre,  congestion  hépatique  douloureuse,  polyurie, 
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augmentation  de  la  quantité  d'urée*  crise  urineuse  survenant 
vers  le  8*  jour  :  tels  sont  les  points  de  ressemblance.il  manque 
pour  que  les  maladies  soient  identiques  l'anurie  et  la  di- 
minution de  ta  quantité  d'urée  dès  le  début,  que  nous  avons 
signalées  dans  nos  observations  personnelles. 
Voici  le  résumé  de  cette  observation  : 

Congestion  hépatique  intense.  (Hôpital  Saint-Antoine,  salle  Saint- 
Lazare,  service  de  M.  Cadet-Gassicourt.) 

X...,  27  ans,  polisseur  de  glaces,  soldat  au  Sénégal  (1870-71),  trois 
mois  de  dyssenterie  et  de  fièvre  intermittente  tierce.  Alcoolisme  avoué. 

Depuis  le  1"  novembre,  inappétence,  digestions  difficiles,  céphala- 
gie.  Le  15  novembre,  frisson,  insomnie,  assoupissement,  courbature. 
Le  18,  ictère  intense. 

Entré  à  l'hôpital  le  19  novembre. 
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En  résumé,  dans  nos  observations  personnelles  et  dans 
celle  de  M.  Bouchard,  il  y  a  eu  un  moment  caractérisé  par 
un  état  général  typhoïde  accompagné  d'anurie  ou  de  dimi- 
nution considérable  de  la  quantité  d'urine  et  de  celle  de 
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l'urée.  Si.  les  malades  avaient  succombé  à  ce  moment,  nul 
doute  qu'on  ne  les  eût  regardés  comme  atteints  d' atrophie  du 
foie;  ce  diagnostic  eût  été  légitimé  par  les  variations  du  vo- 
lume de  la  glande  hépatique,  par  l'état  typhoïde  comateux, 
par  les  hémorrhagies  (obs.  de  Bouchard)  et  par  l'absence  de 
l'urée  ou  sa  presque  disparition.  Ces  malades  ont  guéri  et  il 
est  impossible  de  ne  pas  reconnaître  que  la  gravité  de  cette 
maladie  hépatique  a  disparu  le  jour  iriéme  où  l'urée  a  reparu 
dans  les  urines.  Nous  en  concluons  que  les  variations  de  l'u- 
rée sont  un  des  éléments  qui  peuvent  servir  le  plus  sûrement 
dans  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  ces  ictères  à  forme  ty- 
phoïde. 

4)  Ictère  simple. 

Si  quelques  auteurs  avaient  songé  à  établir  une  relation 
entre  les  lésions  du  foie  et  la  quantité  d'urée  éliminée,  c'est 
certainement  à  M.  Bouchardat  que  revient  l'honneur  d'avoir 
établi  que  l'urée  pouvait  être  augmentée  dans  quelques-uns 
des  désordres  fonctionnels  que  subit  la  glande  hépatique. 
Les  autres  auteurs  n'avaient  signalé  presque  exclusivement 
que  les  cas  dans  lesquels  l'urée  était  diminuée.  Nous  emprun- 
tons à  M.  Bouchardat  les  deux  observations  qui  suivent, 
importantes  par  leur  date,  et  par  l'autorité  qui  s'attache  aux 
analyses  faites  par  un  chimiste  aussi  consciencieux  : 

«  Je  n'ai  recueilli  (dit  M.  Bouchardat,  Traité  de  la  glyco- 
surie, 1875,  note  VIII,  p.  XXXVIII)  que  deux  observations 
d'ictère  non  fébrile  de  cause  morale,  elles  sont  loin  d'être 
complètes,  mais  je  les  regarde  comme  décisives.  11  est  très- 
probable  que  des  cas  analogues  doivent  se  rencontrer  assez 
fréquemment,  mais  comme  le  phénomène  de  la  production 
exagérée  de  l'urée  ne  dure  que  peu  de  temps,  il  passe  ina- 
perçu. 

•  Je  vais  reproduire  textuellement  l'observation  que  j'ai  consignée 
dans  mon  Annuaire  de  thérapeutique  de  1846,  p.  8Î8  : 

•  M...,  ouvrier  bijoutier,  âgé  de  22  ans,  entra  h  l'Hôtel- Dieu  le 
11  janvier  1841  ;  service  de  M.  Chomel,  Ce  jeune  homme,  bien  consti- 
tué et  d'une  grande  force,  éprouva  une  joie  subite  et  extraordinaire 
en  revoyant  sa  mère,  qu'il  croyait  morte.  Son  émotion  fut  si  grande 
qu'il  fut  presque  subitement  affecté  d'ictère.  Effrayé  de  la  coloration 
de  sa  peau  et  da  ses  yeux,  il  entra  immédiatement  à  l'Hotol-Dieo.  8oa 
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l'urée  et  le  fou.  415 
pools  ast  régulier;  durant  tout  son  séjour  a  l'hôpital,  il  n'a  pas  bu  ds 
fièvre;  il  rendait  des  urines  «bandantes,  chargées en couleur  iverl  bcu- 
<iâtre)  et  qui  laissaient  déposer  un  précipité  considérable  d'une  couleur 
rougeatre.  Ou  13  au  14  les  urines  furent  recueillies  exactement  pen- 
dant 24  heures.  Il  en  rendît  3  lit.  15  cent Les  principes  fixes  pour 

un  litre  étaient  de  58*',90;  pour  tes  24  heures  elles  étaient  donc  de 
2<>0«',8".  La  quantité  d'acide  urique  impur  était  par  litre  de  &\±i  et  la 
proportion  tTuréo  de  38^,42,  soit  138^,6  d'urée  pour  les  24  heures;  pre- 
portion  énorme  dont  je  n'ai  jamais  approché  dans  aucun  autre  cas.  Cette 
urine  contenait  en  outre  de  la  matière  colorante  de  la  bile;  mais  je 
n'en  ai  pas  déterminé  la  quantité. 

«  L'ictère  diminua  rapidement  et  la  quantité  d'urée  décrut  aussi  vite. 
Du  14  au  15,  la  quantité  d'urine  rendue  dans  les  24  heures  ne  fut  plus 
que  de  2  lit.  40  cent.;  sa  densité  était  restée  la  même.  Elle  contenait 
140  de  principes  fixes  pour  24  heures,  89'r,18  d'urée  par  24  heures  et 
2r,4T  d'acide  urique  par  litre. 

«  Du  15  au  16  les  progrès  vers  la  guérison  furent  considérables;  le 
malade  rendit  en  34  heures  2  lit.  60  d'urine  qui  contenaient  61**, 22  de 
principes  fixes,  46**,94  d'urée. 

■  L'ictère  diminua  rapidement,  et  le  jeune  homme  sortit  de  l'hôpital 
sans  avoir  offert  d'autres  symptômes  que  la  coloration  ictérique  de  la 
peau.  Ajoutons  comme  phénomène  important,  la  quantité  élevée  d'urée, 
la  coloration  et  la  composition  des  urines. 

«  Je  me  garderai  bien  de  tirer  à  présent  des  conclusions  de 
ce  fait  :  de  nouvelles  observations  et  des  expériences  sur  les 
animaux  sont  nécessaires  pour  cela  ;  il  existe  certainement 
une  relation,  qu'on  trouvera  un  jour,  entre  les  fonctions  du 
foie  et  la  production  de  l'urée.  Voilà  un  ictère  subit,  des 
plus  simples,  sans  fièvre  et  qui  a  coïncidé  avec  une  augmen- 
tation d'urine  et  un  accroissement  considérable  dans  la  quan- 
tité d'urée  rendue  dans  les  24  heures.  C'est  un  fait  qui,  j'es- 
père, ne  sera  pas  perdu  pour  la  science. 

«  Voici  une  seconde  observation  qui,  quoique  moins  com- 
plète et  moins  concluante  que  la  précédente,  est  cependant 
très-intéressante  : 

«  M.  D...  est  Ûgé  de  65  ans.  A  la  suite  d'une  violente  contrariété,  il 
.  fut  pris  subitement  d'un  ictère  intense  avec  complète  anorexie.  Je  ne  le 
vis  que  deux  jours  après  l'invasion  delà  maladie,  il  n'avait  pas  de 
fièvre,  le  nombre  des  pulsations  étant  de  53,  bien  au-dessous  de  son 
chiffre  normal.  Je  fis  recueillir  aussitôt  l'urine  rendue  pendant  24  heu- 
res. La  quantité  en  fut  de  3  lit.  10.  La  couleur  de  ces  urines  est 
foncée,  elles  laissent  un  précipité  rougeatre,  abondant,  qui,  mis  en  di- 
gestion avec  l'éther,  le  colore  fortement  en  jaune.  Cette  urine  évaporée 
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laissa  pour  les  8  litres  84*',8  de  matériaux  fixes  contenant  6T*,l  d'urée 
pour  34  heures. Cette  proportion,  sans  être  aussi  considérable  que  dans 
l'observation  précédente,  n'en  est  pas  moins  trés-élevée  pour  un  homme 
ù  la  dicte;  il  est  probable  que  les  jours  précédents  elle  était  encore 
plus  considérable,  car  d'après  ce  qu'on  m'a  rapporté,  la  quantité  d'u- 
rine rendue  était  plus  élevée  avec  un  dépôt  plus  abondant  qui  accu- 
sait une  plus  grande  concentration.  M.  D ...  se  rétablit  de  même  que 
le  malade  précédent.  • 

Ces  observations  sont  certainement  les  plus  intéressantes 
que  nous  possédions  sur  ce  sujet  bien  que  M.  Bouchardat 
ait  malheureusement  négligé  de  noter  les  variations  dé  vo- 
lume du  foie.  Nous  ajouterons  que  nous  ne  connaissons  pas 
une  seule  autre  observation  dans  laquelle  l'analyse  de  l'urine 
ait  pu  être  faite  à  un  moment  aussi  rapproché  du  début  de 
l'affection.  Cela  explique  probablement  les  différences  que 
nous  aurons  à  signaler. 

Voici  le  résumé  de  quelques  cas  d'ictère  que  nous  avons 
observés. 

Ictère  spasmodique. 

Un  étudiant  en  médecine,  M.  Lit,  se  met  violemment  en 
colère  un  soir;  deux  jours  après  il  avait  un  ictère  non  fébrile, 
le  pouls  n'a  jamais  dépassé  72  et  battait  habituellement  56  à 
60.  Inappétence.  Les  urines  des  2  premiers  jours  n'ont  pas 
été  recueillies.  Celles  du  3*,  4*,  5e  et  6'  l'ont  été  avec  le  plus 
grand  soin  par  notre  préparateur,  M.  Descoust,  qui  a  noté  les 
diverses  circonstances  et  a  fait  les  analyses. 

11  est  à  remarquer  que  le  soir  les  urines  étaient  moins 
ictériques  que  le  matin,  et  que,  pendant  tout  le  temps,  elles 
devenaient  alcalines  une  heure  ou  deux  après  leur  émission. 
Cette  rapidité  de  la  décomposition  alcaline  dans  l'ictère  a 
déjà  attiré  l'attention  de  quelques  observateurs. 

Voici  le  détail  des  analyses  : 
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t*  Jour.  —  N'ourriiure  | 

us  substantielle 

Culelelies  et  viande  eux  deux  repas. 

Le  malade  tort  et  reprend  ses   occupations. 

Ictère  spasmodiqae.  — Ors.  prise  par  M.  E.  Hirtï. 

T. . .,  33  ans,  bijoutier.  Entre  dans  le  service  le  18  octobre  1875. 

Le  14,  violente  colère,  ictère  des  le  lendemain. 

Le  18  (4*  jour),  foie  17  centimètres  but  la  ligne  mammaire,  douleur 
dans  l'hypochondre.  Fus  d'embarras  gastrique,  pas  de  fièvre,  le  malade 
mange  sa  portion  pendant  toute  la  durée  de  son  séjour  à  -l'hôpital. 

Le  19, 5*  jour  de  la  maladie,  urines  2  lit.  200,  urée  32i\8. 

1*21  —    3  Sf.fi. 

I*  foie  ne  mesure  plus  dès  le  23  que  12  centimètres  dans  la  ligne 
mammaire. 
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Le  24,  urines  2  litres,  urée  t&'fi. 
Le  26,  —  1  lit.  500,  «rée  28^,4. 
Le  malade  sort  .guéri  le  30  octobre. 

Ictère  simple  calnrrhal. 

F...,  40  ans,  boulanger,  homme  vigoureux,  entre  da  as  le  ! 
le  20  février  1875.  Est  devenu  ictérique  sous  l'influence  d'un  refroi- 
dissement. Malade  depuis  4  jours.  Pas  de  fièvre,  diarrhée,  3  ou  4  Belles 
les  trois  premiers  jours  de  son  entrée. 

Le  22  (6*  jour  de  la  maladie),  urines  1,800  grammes,  urée  32", ,1. 

Le  24  —     1,600        —  —    30p,61. 

Le  malade  reprend  de  l'appétit,  la  matité  du  foie  dans  la  ligne  mam- 
maire tombe  de  14  cent,  à  11.  Le  malade  mangeait  les  premiers  jours 
nue  portion,  2  le  24,  4  le  26  février. 

4  mars,  urines  1,500  grammes,  urée  26  grammes. 

Le  malade  sort  guéri  le  6  mare. 

Nous  publions  plus  loin  (affections  chroniques  du  foie)  un 
exemple  analogue.  Un  ictère  intercurrent  survenu  chez  un 
homme  atteint  de  kyste  hydatique  du  foie  suréleva  momen- 
tanément la  quantité  éliminée  (obs.  de  Hirne). 

Si  l'on  rapproche  ces  faits,  et  surtout  ceux  que  nous  devons 
à  M.  Bouchardat,  des  cas  d'ictères  pseudo-graves  que  nous 
avons  rapportés,  on  ne  peut  pas  ne  pas  constater  que,  lorsque 
l'ictère  s'accompagne  dès  le  début  d'une  forte  polyurie  avec 
excrétion  abondante  d'urée,  les  accidents  sont  peu  graves  et  le 
pronostic  bénin  ;  si,  au  contraire,  en  même  temps  que  l'ictère 
parait,  les  quantités  d'urine  et  d'urée  excrétées  sont  faibles 
ou  nulles,  les  accidents  sont  graves  et  le  pronostic  doit  être 
réservé.  Enfin,  les  accidents  graves  disparaissent  le  jour 
où  se  fait  une  abondante  émission  d'urine  et  d'urée. 

Le  fait  de  M.  Bouchard  impose  cependant  une  réserve.  Il 
est  possible  que  même  an  débat  des  ictères  graves  les  urines 
soient  abondantes,  et  le  chiffre  de  l'urée  élevé.  Nous  serions 
porté  à  l'admettre  en  nous  appuyant  également  sur  les  ex- 
périences d'intoxication  phosphorée  que  nous  avons,  rap- 
portées. 

Excepté  dans  le  fait  de  M.  Bouchard,  le  volume  du  foie  et 
la  quantité  d'urée  excrétée  ont  toujours  subi  des  variations 
concordantes. 

(A  swvn.) 
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VI 


HÉMATOME  KYSTIQUE  DE  LA  RATE, 

Par  le  D*  F«al  SP1I.IJI  WV,  directeur  des  autopsies  à  la  faculté  de  médecine 
de  Nancy,  ancien  interne  des  bflptaoi  de  Paria. 


Les  kystes  de  la  rate  sont  fort  rares.  Il  existe  quelques  ob- 
servations de  kystes  hydatiques  de  cet  organe,  mais  cette 
lésion  accompagne  généralement  des  hydatides  du  foie  ou 
du  péritoine.  Les  autres  variétés  de  kystes  n'ont  presque  pas 
été  observées  dans  la  rate.  Gruveilhier  n'en  parle  pas  dans 
son  Traité  d'anatomie  pathologique.  Andral i  cite  de  petits 
kystes  séreux  dispersés  en  grand  nombre  dans  le  parenchyme 
splénique,  puis  des  kystes  plus  volumineux,  renfermant  de  la 
graisse  et  des  poils. 

Foerster  *  parle  dans  son  Traité  d'anatomie  pathologique 
d'une  pièce  qui  se  trouve  dans  la  collection  de  Wiirzbourg  et 
qui  présente  un  petit  kyste  séreux  du  volume  d'une  noisette  ; 
la  paroi  de  ce  kyste  est  très-épaisse  et  fibro-cartilagineuse. 
Dans  la  même  collection  se  trouve  une  autre  rate  qui  ren- 
ferme une  série  de  tumeurs  caverneuses  du  volume  d'une 
petite  noix.  Boëttcher*  dit  avoir  observé  dans  la  rate  amy- 
loi'de  d'un  homme  âgé,  mort  de  dilatation  bronchique  accom- 
pagnée de  sclérose  pulmonaire,  des  kystes  de  volume  variable, 
qui  avaient  pour  origine  des  foyers  de  ramollissement.  Ce 
ramollissement  avait  été  probablement  provoqué  par  la  dégé- 
nérescence amyloide  des  artères,  assez  prononcée  pour  en- 
-  traîner  l'occlusion  presque  complète  des  vaisseaux.  Les  reins 

i  Anstoniie  pathol.,  vol.  II,  p.  U3. 

*  t/andbuch  der  speciellen  pithologsachtn  Anatomie,  1863,  p.  825. 

•  L'eber  Mi  lie  y  si  en,  Dorptter  med.  zaitsch.,  vol.  I,  p.  4. 
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avaient  également  subi  la  dégénérescence  amyloïde  dans  ce 
cas,  et  il  existait  des  ulcérations  intestinales. 

Le  musée  du  collège  royal  des  chirurgiens  de  Londres 
renferme  un  kyste  de  la  rate,  mais  dont  la  nature  nous  est 
inconnue. 

Peltier  '  cite  un  cas  de  kyste  séreux  multiloculaire  de  la 
rate  observé  par  Leudet  {Soc.  anat.,  t.  XXIV,  p.  341, 1854). 
L'organe  ne  présentait  rien  de  particulier  à  sa  surface  et  avait 
conservé  son  volume  normal  ;  au  sein  de  son  tissu,  à  la  partie 
supérieure,  on  trouvait  une  cavité  divisée  en  quatre  ou  cinq 
loges  formées  par  une  membrane  fibreuse,  tapissée  à  son  in- 
térieur par  une  séreuse  revêtue  d'épithélium  pavimenteux. 
Ces  cavités  contenaient  de  la  sérosité  sans  boue  splénique  ni 
hydatides. 

Enfin  Magdelain  a  rapporte  dans  sa  thèse  une  observation 
de  splénotomie  pratiquée  avec  succès  par  Péan  dans  un  cas 
de  kyste  séreux  uniloculaire  développé  dans  l'épaisseur  de  la 
rate. 

Celte  tumeur  avait  une  coloration  et  une  consistance  ana- 
logues à  celles  des  rates  hypertrophiées.  Les  parois  du  kyste 
avaient  une  épaisseur  variable  ;  sur  certains  points  elles 
étaient  minces  et  réduites  à  une  coque  fibreuse  ;  sur  d'autres, 
au  contraire,  elles  avaient  deux  et  même  trois  travers  de 
doigt  d'épaisseur,  et  elles  étaient  formées  par  une  trame  rou- 
geâtre,  molle,  d'aspect  splénique. 

Au  microscope  on  reconnut  que  ce  tissu  contenait  :  1"  un 
grand  nombre  de  globules  sanguins  non  altérés;  2°  une 
grande  quantité  de  glomérules  hypertrophiés,  au  point  qu'il 
était  facile  de  les  isoler  à  l'aide  d'une  loupe  ;  3"  sur  les  points 
où  la  substance  était  plus  amincie,  on  voyait  ces  éléments  dis- 
paraître progressivement  et  faire  place  à  une  trame  serrée  de 
tissu  fibreux  qui  constituait  seul,  par  places,  la  paroi  du 
kyste.  Cette  paroi  elle-même  était  parcourue  à  l'extérieur  par 
un  grand  nombre  de  vaisseaux  sanguins  de  toute  dimension. 
*  L'intérieur  de  la  poche  était  lisse  et  recouvert  sur  certains 
points  de  plaques  calcaires  très-dures. 


<  Pathologie  de  la  raie  {Thèse  de  Paria,  1873). 

*  l'es  kystes  séreux  et  acéplialocysles  de  la  raie.  Péri»,  1808. 
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E  KTSTWUE   DE   LA   RATE.  4SI 

Le  liquide  ne  différait  pas  beaucoup,  à  l'examen,  de  celui 
qu'on  rencontre  dans  certains  kystes  de  l'ovaire.  Il  était  brun, 
renfermait  de  l'albumine,  des  leucocytes,  de  la  oholestérine, 
des  globules  sanguins  et  des  granulations  calcaires, 

La  variété  de  kyste  que  nous  allons  décrire  n'a  pas  été  ob- 
servée jusqu'à  ce  jour,  croyons-nous,  dans  la  rate.  11  s'agit, 
en  effet,  d'un  hématome  kystique  développé  dans  le  paren- 
chyme de  cet  organe.  Voici  cette  observation  : 

Le  nommé  R...,  manœuvre,  âgé  de  51  ans,  entre  à  l'hôpi- 
tal Saint-Charles,  le  21  avril  1875,  dans  le  service  de  M.  le 
D'  V.  Parisot.  Cet  homme  se  dit  malade  depuis  le  18  avril. 
Le  début  de  la  maladie  a  été  subit  et  caractérisé  par  un  fris- 
son violent  avec  point  de  côté  à  gauche.  Ces  accidents  ont  été 
suivis  d'une  toux  sèche  et  pénible. 

À  son  entrée,  le  malade  présente  une  dypsnëe  assez  intense 
et  se  plaint  d'un  point  de  coté  à  gauche  :  toux,  expectoration 
eatarrhale. 

L'examen  thoracique  fournit  les  données  suivantes  :  en 
avant,  percussion  normale  ;  à  l'auscultation  on  ne  perçoit 
aucun  bruit  anormal.  En  arrière  :  inalité  à  la  base  gauche, 
absence  du  brait  respiratoire  à  ce  niveau.  Egophonie  au-des- 
sous de  l'angle  de  l'omoplate.  Diminution  du  bruit  respira- 
toire dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses. 

Le  malade  succombe  le  28  avril.  Nous  n'avons  pu  malheu- 
reusement obtenir  aucun  renseignement  sur  les  antécédents 
de  cet  homme. 

Autopsie  faite  24  heures  après  la  moi-t.  Sujet  amaigri.  Ab- 
sence de  lésions  à  la  surfera;  du  corps. 

Cavité  crânienne  et  cerveau  :  n'offrent  rien  de  spécial  à 
noter. 

Cavité  thoracique.  Après  avoir  enlevé  le  sternum  on  aper- 
çoit dans  la  cavité  pleurale  gauche  un  vaste  épanchement 
séro -pu raient  ;  la  quantité  de  liquide  peut  être  évaluée  à 
3  litres. 

Le  poumon  gauche  est  ratatiné,  aplati  et  appliqué  contre  la 
gouttière  vertébrale.  Le  sommet  du  lobe  supérieur  du  poumon 
est  seul  complètement  perméable  à  l'air.  La  poumon  est  ta- 
pissé dans  toute  son  étendue,  et  au  niveau  des  sillons  inter- 
lobaires,  par  une  fausse  membrane  jaunâtre,  assez  épaisse, 

ARCH.    DE  FHYS.,  £•  SERIE,  III.  H 
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d'où  se  détachent  des  tractus  tibrineux  qui  flottent  dans  le 
liquide  ou  vont  s'insérer  à  la  plèvre  pariétale  également  re- 
couverte d'une  fausse  membrane. 

Quelques  adhérences  anciennes  au  sommet  droit  ;  absence 
de  lésion  pulmonaire  spéciale  ;  il  existe  cependant  un  emphy- 
sème assez  prononcé  au  niveau  du  bord  antérieur. 

Les  bronches  sont  remplies  de  mucosités  ;  la  muqueuse  est 
injectée  ;  les  ganglions  bronchiques  sont  volumineux  et  pig- 
mentés. 

Le  cœur  est  refoulé  à  droite;  le  péricarde  renferme  une 
centaine  de  grammes  de  sérosité  citrine. 

Le  cœur  est  volumineux.  Plaques  laiteuses  au  niveau  des 
faces  antérieures  et  postérieures.  Dilatation  du  cœur  droit  ; 
le  ventricule  et  l'oreillette  de  ce  côté  sont  distendus  par  des 
caillots  récents  dont  l'un  se  ramifie  dans  les  branches  de  l'ar- 
tère pulmonaire.  Les  parois  du  ventricule  droit  sont  amincies. 
Le  ventricule  gauche  renferme  un  peu  de  sang  noir  ;  ses  pa- 
rois sont  considérablement  épaissies. 

Absence  de  lésions  valvulaires  à  droite.  A  gauche  on  ob- 
serve des  incrustations  calcaires  des  valvules  sigmoïdes  de 
l'aorte  ;  celte  altération  n'est  pas  assez  prononcée  pour  entraî- 
ner l'insuffisance  ou  le  rétrécissement  de  cette  valvule. 
Plaques  athéromateuses  au  niveau  de  la  crosse  aortique. 

Le  muscle  cardiaque  offre  une  teinte  jaunâtre  ;  il  est  mou, 
friable,  et  a  subi  une  dégénérescence  graisseuse  assez  pro- 
noncée. 

Cavité  abdominale  : 

Reins  volumineux,  congestionnés;  dégénérescence  grais- 
seuse de  la  substance  corticale. 

Absence  de  lésion  des  organes  génito-urinaires.  L'estomac 
et  les  intestins  sont  distendus  par  des  gaz  ;  injection  des  vais- 
seaux veineux. 

Le  foie  offre  un  volume  normal  ;  consistance  assez  ferme  ; 
teinte  rouge  foncée  uniforme  à  la  coupe. 

La  veine  cave  inférieure  est  gorgée  de  sang. 

Rate.  Elle  présente  une  tumeur  du  volume  d'une  tête  de 
foetus  située  à  la  face  interne  de  l'organe  au  niveau  du  hile  et 
au-dessous  des  vaisseaux.  Cette  tumeur  est  coiffée  par  la  rate  ; 
la  moitié  de  son  tissu  plonge  dans  cet  organe,  l'autre  ne  paraît 
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enveloppée  que  par  la  membrane  propre.  Il  est  facile  de  s'as- 
surer de  cette  disposition  par  la  dissection  de  la  pièce. 


Les  dimensions  de  la  rate  sont  les  suivantes  : 

Longueur 0ra,18. 

Largeur 0™,12. 

Épaisseur 0",03. 

La  tumeur,  qui  est  sphérique,  a  11  centimètres  de  dia- 
mètre. 

Le  poids  total  est  d'environ  650  grammes. 

En  fendant  le  kyste,  comme  le  représente  la  planche  ci- 
jointe,  on  le  trouve  composé  d'une  poche  et  d'un  contenu. 

Poche.  La  surface  interne  de  la  poche  est  formée  d'une 
série  d'anfractuosités  communiquant  les  unes  avec  les  autres  ; 
les  unes  sont  sphériques,  les  autres  îrrégulières.  Dans  quel- 
ques points  les  parois  qui  forment  la  limite  de  ces  anfractuo- 
sités  ont  subi  la  dégénérescence  calcaire  qui  atteint  la  totalité 
de  la  paroi  du  kyste.  Si  l'on  dissèque  avec  soin  la  paroi,  qui 
a  près  de  2  millimètres  d'épaisseur,  on  trouve  qu'elle  est 
composée  de  dehors  en  dedans  :  1*  de  l'enveloppe  propre  de 
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la  rate  qu'on  peut  séparer;  2"  d'un  tissu  lamineux,  trabécu- 
laire,  ressemblant  à  du  tissu  de  la  rate  comprimé  ;  3*  d'une 
couche  calcifiée;  4*  d'une  couche  interne,  tapissée  d'épi  thé  - 
lium    rappelant  l'épithélium  vasculaire. 

Les  artères  et  les  veines  liénales  ne  présentent  rien  d'anor- 
mal. La  rate  o'ofire  iimc  lésion  dans  le  reste  de  son 
étendue. 

CoHtemm.  Le  kyste  renferme  environ  30Q  grammes  ë"*m 
liquide  jaunâtre  dans  lequel  flottent  des  paillettes  de  eholesté- 
riae,  au  point  que  le  tout  forme  une  boaillie.  Etettdu  d'eau, 
le  liquide  paraît  rouge  par  transmission.  Le  liquide  abaa- 
donné  dans  un  tube  se  sépare  en  trois  couches  :  1"  un  dépôt 
brun  (sang  alléré)  ;  2*  une  couche  de  paillettes  de  choteoté 
rine.  Ces  deux  couches  occupent  le  1,5  du  volume  total; 
3*  une  couche  liquide  d'un  brun  rosé. 

Examen  histoiogique.  —  Paroi.  En  examinant  au  micros- 
cope, après  dessiccation  et  coloration  au  carmin,  une  coupe 
embrassant  toute  l'épaisseur  de  la  paroi  kystique,  on  constate 
qu'elle  est  presque  exclusivement  formée  par  du  tissu  con- 
jonctif  divisé  en  lamelles  formées  de  lits  de  cellules  plates. 
Des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  et  quelques  vaisseaux  en 
petit  nombre  se  rencontrent  entre  les  cellules. 

La  face  interne  du  kyste,  étudiée  à  l'état  frais,  présente  un 
revêtement  épithélial  pavimenteux,  dont  les  cellules  sont  en 
partie  granulo-graisseuses. 

Dans  plusieurs  points  la  paroi  a  subi  une  transformation 
graisseuse  et  calcaire  complète,  de  manière  à  former  une  vé- 
ritable carapace  solide.  On  observe  également  entre  les  cel- 
lules de  la  paroi,  et  dans  les  couches  les  plus  internes,  des 
Ilots  et  des  traînées  de  pigment  à  coloration  brunâtre. 

Liquide.  Le  liquide  renferme  des  globules  rouges  du  sang 
en  quantité  considérable  et  à  différents  degrés  d'altération  ; 
ces  éléments  sont  généralement  petits,  mais  assez  bien  con- 
servés bien  que  décolorés.  On  rencontre,  en  outre,  des  glo- 
bules blancs  très-granuleux,  des  cellules  épithéliales  défor- 
mées, granulo-graisseuses,  des  granulations  graisseuses,  des 
cristaux  d'hématoïdine,  et  enfin  des  cristaux  de  choleslérine 
en  nombre  considérable.  On  ne  trouve  ni  crochets  ni  frag- 
ments de  lamelles  parallèles  dans  le  liquide. 
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M.  le  professeur  Ritter  a  eu  l'extrême  obligeance  d'ana- 
ljjser  le  liquide. 

L'analyse  du  liquide  provenant  de  la  tumeur  a  été  com- 
mencée immédiatement  après  l'autopsie.  La  masse,  d'une 
apparence  nacrée,  était  assez  fluide  et  (dirait  avec  une  rapi- 
dité assez  grande  en  comparaison  d'autres  liquides  albumi- 
neux  ;  elle  a  une  consistaace  onctueuse,  mais  elle  n'est  pas 
niante.  La  ûltralion  sépare  la  cholestérine  qui  est  cristallisée 
en  paillettes  de  quelques  millimètres  de  diamètre  ;  sur  la  cho- 
lestérine se  trouvent  quelques  flocons  bruns  sales,  ne  présen- 
tant aucune  forme  cristalline  au  microscope  ;  la  potasse  les 
dissout  et  la  solution  foncée  que  l'on  obtient,  examinée  au 
spectroscope,  fait  voir  nettement  la  bande  de  l'hématine  en 
solution  alcaline.  La  cholestérine  lavée  à  l'eau  distillée  bouil- 
lante, puis  avec  des  solutions  alcalines  de  potasse,  a  été  redis- 
soute dans  de  l'alcool  bouillant  ;  le  précipité  obtenu  par  le 
refroidissement  était  tout  à  fait  blanc,  se  volatilisait  sans  ré- 
sidu et  fondait  à  -J-  143°.  Son  poids  s'est  élevé  à  1  gr.  12. 

Le  liquide  filtré  dichroïque  était  faiblement  alcalin  au  pa- 
pier de  tournesol  ;  la  solution  étendue  d'eau  était  franche- 
ment rosée.  Examiné  au  spectroscope,  le  liquide  présente 
vaguement  les  deux  bandes  normales  de  l'hémoglobine,  mais 
on  voit  avec  la  plus,  grande  netteté  une  bande  foncée  et  bien 
délimitée  située  entre  C  et  D  et  très-voisine  de  C;  l'absorption 
du  spectre  est  très-forte  dans  la  partie  rouge  du  spectre.  Ce 
caractère  optique  appartient  ou  à  la  solution  acide  alcoolique 
d'hématine,  ou  à  la  méthémoglobine  décrite  par  Hoppe- 
Seiler.  Ce  corps  n'est  peut-être  pas  une  substance  de  nature 
chimique  bien  définie,  mais  il  paraît  être  un  terme  intermé- 
diaire entre  l'hémoglobine  et  ses  produits  ultimes  de  décom- 
position. On  a  signalé  la  présence  de  cette  substance  dans  les 
liquides  ovaiiques;  c'est  à  elle  que  nous  avons  eu  affaire. 

9  gr.  120  ont  été  consacrés  à  la  détermination  des  éléments 
solides,,  organiques  et  inorganiques.  La  dessiccation  a  été 
faite  à  -|-  105*  et  l'incinération  fut  faite  en  deux  temps  ;  une 
calcination.  assez  peu  élevée  pour  que  les  chlorures  ne  se 
volatilisent  yas  a  été  suivie  d'un  traitement  par  l'eau  chaude 
qui  a  enlevé' les  sels  alcalins  solubles  ;  le  résidu  a  alors  été 
incinéré  complètement. 
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L'albumine  a  été  dosée  directement  dans  20  centimètres 
cubes  par  la  méthode  de  Scherer  ;  les  indications  obtenues 
ont  été  d'accord  avec  te  dosage  d'après  le  deuxième  procédé 
d'Esbacb. 

Les  eaux  de  lavage  de  l'albumine  précipitée  ont  été  réunies 
au  liquide  filtré  ;  on  a  évaporé  de  suite  et  repris  par  de  l'éther 
absolu.  L'albumine  précipitée  par  la  chaleur  a  été  également 
épuisée  par  de  l'éther  bouillant;  ces  éthers  réunis  ont  été 
évaporés  dans  une  (iole  tarée.  Le  résidu,  lavé  avec  de  l'eau 
el  desséché,  figure  dans  l'analyse  comme  corps  gras;  on  a 
isolé  la  cholestérine  en  saponifiant  le  résidu  avec  une  solution 
alcoolique  de  soude  ;  la  cholestérine  fut  enlevée  par  l'éther  et 
desséchée  à  -f-  105°.  La  solution  de  soude  contenait  des  sa- 
vons dont  l'étude  n'a  pu  être  faite  vu  la  minime  quantité  de 
produit  ;  le  molybdate  d'ammonium  n'a  donné  qu'une  réaction 
insignifiante,  preuve  de  la  présence  d'une  quantité  très-faible 
de  lécithyne. 

Le  fer  a  été  déterminé  sur  le  résidu  de  l'incinération  de 
40  centimètres  cubes  de  liquide  ;  une  portion  du  métal  était 
contenue  dans  les  cendres  à  l'état  de  phosphate  ferrique. 
Nous  avons  pensé  que  le  dosage  de  ce  métal  pouvait  avoir 
quelque  intérêt,  puisque  l'on  pouvait  admettre  que  tout  le  fer 
contenu  dans  ce  liquide  devait  provenir  des  globules  sanguins 
et  que  l'on  pouvait  avoir  ainsi  une  indication  sur  la  quantité 
de  sang  qui  se  trouvait  dans  la  tumeur.  Nous  avons  admis 
dans  noire  calcul  que  0  gr.  42  de  fer  correspondait  à  cent 
d'hémoglobine.  Nous  n'avons  pu  contrôler  l'analyse  par  la 
méthode  optique,  car  l'hémoglobine  était,  comme  nous  l'a- 
vons vu,  trop  altérée.  Nous  avons  trouvé  36  gr.  10  de  sang 
pour  mille  de  liquide.  L'analyse  pondérale  du  liquide  filtré  a 
fourni  les  résultats  suivants  : 

Matières  albuminoïdes 81,120 

Corps  gras 1,130 

Cholestérine 0,930 

Urée 0,014 

Matière  extractive 0,101 

Sels 10,245 

Eau 906,460 

1000,000 
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Les  sels  contenaient  3'r,15  de  chlorure  de  sodium  et  0;',î~>2 
de  fer. 

Le  restant  du  liquide  a  été  consacré  à  la  recherche  d'un 
certain  nombre  de  corps  qu'il  devenait  très- intéressant  de  re- 
chercher, mais  que  l'on  ne  pouvait  espérer  doser  avec  certi- 
tude. Au  point  de  vue  des  matières  albuminoïdes,  le  liquide 
contenait  de  la  serine  et  de  la  sérum-caséine;  étendu  d'eau, 
le  liquide  précipitait  abondamment  par  l'addition  d'acide  acé- 
tique étendu. 

Le  liquide  a  été  précipité  par  la  chaleur  après  addition  de 
quelques  gouttes  d'acide  acétique  ;  la  solution  filtrée  bouil- 
lante a  été  précipitée  par  l'acétate  de  plomb.  Le  précipité  a 
été  consacré  à  la  recherche  de  l'acide  urique  ;  le  résultat  fut 
négatif.  Le  liquide  fut  précipité  maintenant  par  du  sous-acé- 
tate de  plomb  ;  il  se  forma  un  précipité  qui  mit  beaucoup  de 
temps  à  se  tasser.  On  devait  retrouver  dans  ce  précipité  de 
l'inosite  ;  on  n'obtint  qu'une  réaction  négative.  La  solution  fut 
précipitée  par  un  courant  d'hydrogène  sulfuré  qui  élimine 
l'excès  de  plomb  ;  le  liquide  filtré  et  évaporé  au  bain-marie  à 
consistance  sirupeuse  avec  addition  de  carbonate  de  baryum 
vers  la  fin,  pour  neutraliser  les  acides,  fut  repris  par  de  l'alcool 
à  80"  bouillant.  La  solution  évaporée  et  reprise  par  de  l'eau 
fut  consacrée  à  la  recherche  de  la  glucose  et  de  l'urée  ;  pour 
la  glucose  on  n'obtint  qu'un  résultat  négatif;  quelques  cen- 
timètres cubes  furent  maintenant  consacrés  à  l'analyse  par  le 
procédé  de  l'hypobromite.  On  obtint  ainsi,  urée  :  0  gr.  OH. 

Le  restant  du  liquide  fut  maintenant  précipité  par  une  solu- 
tion titrée  d'azotate  mercurique;  ce  dosage  indiquerait 
0  gr.  122  d'urée  ;  mais  il  est  évident  que  ce  réactif  avait 
précipité  d'autres  éléments  que  l'urée.  Le  précipité  mercu- 
riel  (après  neutralisation  du  liquide  par  de  la  potasse)  fut 
filtré  rapidement,  lavé,  décomposé  par  l'hydrogène  sulfuré, 
évaporé  à  consistance  sirupeuse  et  repris  par  de  l'alcool 
fort  et  bouillant.  La  solution  abandonnée  dans  un  verre  de 
montre  laisse  déposer  après  quelques  jours  des  cristaux  qui 
n'avaient  nullement  la  forme  de  l'urée,  et  qui  réduisaient  en 
outre  la  solution  potassique  de  cyanure  de  mercure,  ce  que 
ne  fait  pas  l'urée.  Nous  avions  trop  peu  de  matière  pour  faire 
plus  d'essais. 
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La  recherche  de  l'acide  succinique  a  absorbé  le  restant  du 
liquide.  On  n'a  pas  suivi  le  procédé  de  Meissner,  qui  a  été 
vivement  critiqué  dans  ces  derniers  temps  par  Salkowski,  et 
l'en  s'est  contenté  de  traiter  le  résidu  évaporé  par  de  l'éther 
acidulé  avec  de  l'acide  chlorhydrique,après  s'être  assuré  qu'on 
pouvait,  avec  ce  procédé,  retrouver  1  d'acide  ajouté  à  1000 
d'un  liquide  albumineux.  Nous  n'avons  pu  isoler  de  l'acide 
succinique.  La  solution  époisée  par  l'éther  acidulé  a  été  con- 
sacrée à  la  recherche  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine  ;  on 
n'obtint  qu'un  résultat  négatif.  Le  liquide  obtenu  après  ébul- 
lition,  précipitation  par  les  acétates  de  plomb  et  l'hydro- 
gène sulfuré  avait  cependant  la  propriété  de  dissoudre  une 
petite  quantité  d'oxyde  de  cuivre  ;  la  solution  cuivrique  ne  se 
troubla  pas  par  la  chaleur.  C'est  là  un  caractère  qui  appar- 
tient, il  est' vrai,  à  la  leucine,  mais  qui  lui  est  commun  avec 
un  très-grand  nombre  d'autres  corps. 

Des  détails  microscopiques  que  nous  avons  indiqués,  de 
L'analyse  histologique  et  chimique  qui  précède,  nous  con- 
cluons à  l'existence  d'une  tumeur  caverneuse  qui  s'est  sépa- 
rée des  vaisseaux  formateurs. 

Les  raisons  analomiques,  nous  les  trouvons  :  1"  dans  la 
couche  épithéliale  qui  tapisse  la  cavité  et  dont  les  éléments 
rappellent  l'épithélium  vasculaire  ;  2*  dans  l'altération  calci- 
forme  de  la  paroi  principale  ;  3"  dans  ces  loges  nombreuses 
qui  existent  sur  la  surface  interne  ;  4°  dans  la  présence  d'une 
quantité  considérable  de  globules  sanguins  et  de  cristaux 
dans  le  liquide. 

L'analyse  chimique  nous  fournit  d'autres  raisons,  comme 
le  prouve  M.  Ritter.  Que  peut-on  conclure,  en  effet,  des 
résultats  obtenus  au  point  de  vue  de  la  formation  de  la  col- 
lection liquide  ?  Le  point  de  départ  était-il  un  kyste  hyda- 
iiqn*?  on  n'a  point  trouvé  d'inosite  ni  d'acide  succinique, 
deux,  substances  que  l'on  doit  trouver  dans  ces  liquides. 
N'oublions  pas  que  le  procédé  suivi  eût  permis  de  retrou- 
ver au  moins  1/1000  de  cet  acide.  On  comprendrait  à  la 
rigueur  que  l'inosite  pût  disparaître,  mais  l'acide  succi- 
nique a  une  puissance  de  résistance  assez  notable.  L'analyse 
au  contraire  présente  beaucoup  d'analogies  avec  celle  de  tu- 
meurs sanguines  ;  il  n'y  a  qu'une  différence,  c'est  la  forte  pro- 
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portion  de  cholestérine  qui  surnageait  dans  le  liquide.  Elle 
se  rapproche  beaucoup  d'analyses  que  M.  Ritter  a  faites  dans 
ces  derniers  temps  sur  des  liquides  provenant  de  la  ponction 
d'une  tumeur  d'une  femme  du  service  de  M.  le  doyen  Stoltz  ; 
il  n'y  avait  que  peu  de  cholestérine  en  suspension,  et  de  loin 
pas  autant  que  dans  le  cas  présent.  Quelle  est  l'origine  de  cette 
cholestérine  ?  Il  s'en  trouve  parfois  dans  les  liquides  renfer- 
més dans  les  kystes  hydatiques;  d'un  autre  côté  la  rate  contient 
également  une  notable  quantité  de  cette  substance.  Admettra- 
l-on  par  suite  que  celte  cholestérine  est  le  résidu  des  liquides 
sanguins  qui,  versés  dans  la  tumeur,  ont  été  résorbés  en  to- 
talité et  ont  laissé  accumuler  leurs  parties  insolubles  1  ainsi 
s'expliquerait  l'état  d'altération  des  globules  sanguins.  On  a 
dit  également  que  les  matières  albuminoïdes  soustraites  dans 
l'économie  au  torrent  circulatoire  donnaient  naissance  à  de 
la  cholestérine  ;  cette  théorie  n'est  pas  étayée  sur  des  faits  en 
quantité  suffisante.  La  nature  hémaLique  de  la  tumeur  nous 
parait  cependant  hors  de  doute. 
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ATROPHIE  MUSCULAIRE  ET  PARAPLÉGIE  DANS  UN  CAS  DE 
SYPHILIS  MALIGNE  PRÉCOCE, 

Par  J.  DEJERINE,   interne  des  hôpitaux. 

(Planche  XX.) 


■-ai]  du  laboratoire  de  pathologie  expérimentale  el  comparu?.) 


Il  est  aujourd'hui  démontré,  par  les  travaux  de  l'école  de 
la  Salpétriêre,  que  certaines  formes  d'atrophie  musculaire 
relèvent  d'un  état  morbide  des  cellules  des  cornes  antérieures 
qui  sont  atteintes  primitivement  et  en  dehors  de  toute  autre 
lésion  des  parties  constituantes  de  l'axe  médullaire  ;  cette 
lésion  qui  aboutit  à  l'atrophie  de  ces  éléments  et  à  leur  dispa- 
rition peut  se  montrer  sous  deux  formes.  Ou  bien  la  lésion 
évolue  rapidement  dans  une  certaine  hauteur  de  la  moelle  et 
s'arrête,  on  a  alors  sous  les  yeux  le  tableau  de  la  paralysie 
infantile  et  de  la  paralysie  spinale  de  l'adulte,  ou  bien,  au 
contraire,  elle  marche  lentement,  atteignant  pour  ainsi  dire 
les  cellules  une  à  une,  la  marche  de  la  maladie  est  alors  chro- 
nique, c'est  l'atrophie  musculaire  progressive  (type  Aran-Du- 
chenne)1 .  Mais  entre  ces  deux  degrés  extrêmes  du  processus 
on  peut  observer  des  types  intermédiaires  qui  ne  rentrent  ni 
dans  l'une  ni  dans  l'autre  de  ces  deux  catégories.  L'observa- 
tion suivante  en  est  un  exemple. 

La  nommée  P...  (Hèloïse),  âgée  de  26  ans,  chapelière,  est  entrée  à 
l'hôpital  Saint-Louis  le  1G  décembre  1815,  salle  Saint-Jean,  lit  n°  14, 
dons  le  service  de  M.  lo  professeur  Hardy, 

Celle  jeune  fille  est  d'une  constitution  assez  chêlive,  elle  est  sujette 
à  des  épislaxis  el  à  des  palpitations,  sa  profession  est  assez  pénible, 
[tien  réglée,  elle  n'a  pas  eu  d'entants,  malgré  des  rapports  sexuels 
suivis  pendant  prés  d'un  an  avec  un  soûl  individu  qui  parait  avoir  eu 
dos  accidents   vénériens  dont  on  ne  peut  préciser  la  nature.  Lo  malade 

i  Charcot,  leçôas  sur  /os  malad.  du  système  nerveux,  1.  Il,  p.  1D£, 
Paris,  1874. 
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elle-même  ignore  ù  quelle  époque  elle  a  été  infectée.  La  première  ma- 
nifestation syphilitique  qu'elle  oit  présentée  est  celle  qui  l'amène  actuel- 
ment  à  l'hôpital  et  qui  remonte  à  six  semaines  environ. 

Depuis  deux  mois  environ  avant  son  entrée,  elle  s'est  aperçue  d'un 
affaiblissement  des  membres  inférieurs  avec  douleurs  très-vives,  cet 
affaiblissement  n'a  fait  qu'augmenter,  et,  en  entrant  à  l'hôpital,  c'est  à 
peine  si  elle  peut  se  traîner  d'un  lit  à  un  autre  en  s'appuyant  sur  un 
objet  quelconque.  Bientôt  la  marche  devient  impossible  et  In  malade 
ne  peut  plus  sortir  de  son  lit. 

Avant  son  entrée  à  l'hôpital,  la  malade  n'a  subi  aucune  espèce  de 
traitement. 

Etat  actuelle  \r>  janvier  1876: 

Faciès  pftle  et  anémique,  pas  de  décoloration  bien  marquée  des 
muqueuses,  amaigri asement  considérable  qui  paraît  avoir  commencé 
avec  sa  maladie,  aspect  cachectique. 

Eruption  d'ecthyma  syphilitique  avec  croûtes  en  coquillage,  siégeant 
sur  tout  le  corps  et  la  face.  Alopécie.  La  nature  de  la  lésion  syphili- 
tique, sa  généralisation  et  l'affaiblissement  général  font  diagnostiquer 
à  M.  le  professeur  Hardy  une  Byphilide  maligne  précoce.  Traitement 
tonique,  pas  de  traitement  spécifique  depuis  son  entrée. 

Depuis  plusieurs  jours,  elle  se  plaint  de  douleurs  très-vives  dans  les 
jambes;  ces  douleurs  qui  existaient  déjà  lors  de  son  entrée  se  sont 
beaucoup  accru  comme  violence  et  comme  fréquence;  elle  compare  ces 
douleurs  qui  siègent  tantôt  dans  les  mollets,  tantôt  dans  les  orteils,  à 
la  douleur  du  panaris.  Ces  douleurs  sont  plus  fortes  la  nuit  que  le 
jour;  à  peine  sensibles  le  jour,  elles  commencent  a  se  montrer  vers  le 
aoir  et  parfois  la  réveillent. 

Les  membres  inférieurs  présentent  un  amaigrissement  considérable; 
la  marche  et  la  station  debout  sont  impossibles;  dans  le  décubitus  dor- 
sal, la  malade  peut  faire  exécuter  quelques  légers  mouvements  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  maie  ils  sont  extrê- 
mement peu  prononcés.  L'impuissance  motrice  est  également  pronon- 
cée dans  les  deux  membres,  qui  présentent  une  atrophie  musculaire 
considérable;  cette  atrophie  m  us  cul  a  ire  porte  sur  toutes  les  masses  mus- 
culaires d'une  façon  régulière,  et  pas  pins  sur  un  muscle  que  sur  un 
autre,  elle  est  si  prononcée  que  la  peau  parait  littéralement  collée  aux  os. 

Les  p*ieds  sont  dans  une  extension  forcée  et  passive,  à  tel  point  que 
l'axe  du  pied  est  presque  dans  le  prolongement  de  celui  de  la  jambe  ; 
la  malade  ne  peut  leur  imprimer  aucun  mouvement  sauf  '  du  coté  droit, 
où  elle  peut  produire  un  peu  d'adduction  ;  la  flexion  et  l'abduction  sont 
impossibles,  ainsi  que  les  mouvements  des  orteils. 

Les  mouvements  réflexes  sont  notablement  exagérés. 

La  sensibilité  est  modifiée,  il  y  a  de  l'hypereslhésie  au  niveau  des 
mollets  et  des  cous-de-pied,  surtout  lorsque  l'on  veut  faire  mouvoir  le 
pied  sur  la  jambe;  la  sensibilité  a  la  température  est  parfaitement  con- 
servée, enfin  il  y  a  une  légère  anesthéaie  au  simple  toucher  sur  le  dos 
du  pied  et  sur  la  jambe. 
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La  conlï»otilibé  farado-muaculaire  des  membres  inférieurs  est  trear 
diminuée,  mais  on  peut  cependant  la  mettre  ea  je»  avec  des  courante 
un  peu  intenses,  notablement  plus  intense»  que  peut  mettre  eu  jeu 
la  contractilite  des  muscles  des  »  embues  supérieurs. 

Rien  à  noter  du  coté  de  le  respiration  et  de  la  circulation. 

m  janvier.  Traitement  par  Viodure  de  potassium,  à  doee  progres- 
sive, jusqu'à  4  grammes. 

40  janvier.  1  ji  malade  se  plaint  toujours  de  douleurs  siégeant  dans 
la  continuité  des  membres  inférieurs,  sortent  au  niveau  des  orteils. 
L'impuissance  motrice  et  l'atrophie  musculaire  sont  les  mômes. 

La  pression  sur  les  muscles,  en  particulier  ceux  des  mollets,  est 
toujours  très-douloureuse. 

2S janvier.  Légère  amélioration  de  la  inoUtité.  Même  état  des  mus- 
cles et  de  la  sensibilité.  Faradisntion  quotidienne  des  muscles  des  ex- 
trémités inférieure  s. 

15  février.  M.  la  D*  Vidal,  eu  prenant  te  service,  prescrit  l'emploi  de 
courants  continus  descendants  sur  la  colonne  vertébrale.  Le  traite- 
ment par  l'iodure  de  potassium  parait  avoir  amené  quelque  amélieca- 
tion  du  côté  de  lamotilité:  la  malade  peut  exécuter  quelques  mouva» 
ments  avec  les  membres  inférieurs  ;  ces  mouvements  sont,  il  est  vrai, 
très-légers;  même  état  de  la  sensibilité. 

20  février.  Parésie  du  rectum,  incontinence  fécal»,  l'amaigrisses 
ment  et  l'état  cachectique  de  la  malade  sont  toujours  très-prononcé*. 

45  février.  Las  douleurs  ressenties  par  la  malade  dans  les  membres 
inférieurs  et  surtout  à  leurs  extrémités  ont  toujours  le  môme  inten- 
sité; la  pression  môme  légère  exercée  sur  les  orteils,  la  flexion  du 
pied  sur  la  jambe  lui  causent  une  douleur  extrêmement  vive. 

La  paralysie  des  membres  inférieure  est  toujours  dan»  le  même  état, 
c'est-à-dire  impuissance  compléta,  su  à  peu  pré»,  d'imprimer  quelque 
mouvement  aux  extrémités.  Pas  de  troubles  trophiques  cutanés,  mais 
les  muscles  sont  toujours-  extrêmement  atrophias. 

Même  état  de  la  sensibilité. 

Depuis  quelques  jours,  la  malade  se  plaint  de  dyspnée,  d'accès  de 
constriction  Iherasique  et  d'insomnie.  A.  l'inspection  de  la  paroi  tbora- 
cique,  on  ne  note  rien  do  particulier  danele*  mouvement»  respiratoires 
qui  paraissent  se  faire  normalement. 

A  1  '  auscultât  i  en,  on  constate  l'existence  d'une  Légère  bronchite. 

Amaigrissement  général  extrêmement  marqué.  Inappétence. 

On  augmente  de  1  gramme  la  dese  d'iediura  de  potassium,  Mations 
d'onguent  napolitain  sue  les  jambes, 

1"  mars.  Depuis  quelque»  jours,  la  malade  se  plaint  de  douleurs 
dans  les  membres-  supérieurs  et  surtout  daoe  las  doigts  qui  sent  le 
siège  d'une  sorte;  de  raideur.  Elle  s  de  1s  peine  &  tanh-  dans  la  main 
un  objet  qualooaque  «'use  façon  continue,  Lea  mouvements  d'ensem- 
ble des  différents  segments  de»  membre*  supérieurs  a'sMàuuttnt  «epon- 
dent  comme  4  l'état  normal. 

15  mars.  Les  membres  inférieurs  sont  toujours  dune  le  nieras  état, 
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ATROPHIE    MUSCULA1BB    ET    PARAPLEGIE    DANS    UN    CAS 

quant  aux  membres  supérieurs,  outre  la  faiblesse  et  la  douleur  accusées 
par  la  malade,  on  note  un  certain  degré  d'incoordination  des  mouve- 
ments. Si  l'on  dit  à  ta  malade  de  porter  le  doigt  i  l'extrémité  de  son 
nés  après  avoir  fermé  les  yeux,  on  voit  que  le  doigt  n'atteint  le  but 
désigné  qu'après  avoir  décrit  «ne  série  d'oscillations  dans  le  sens 
transversal. 

A  part  les  douleurs  spontanées  des  membres  supérieurs  accusées 
par  la  malade,  on  ne  trouve  rien  d'anormal  en  examinant  l'état  de 
leur  sensibilité;  accès  de  dyspnée  pendant  la  nuit. 

Î5  mars.  La  faiblesse  des  membres  supérieurs  a  augmenté,  la  ma- 
lade ne  peut  plus  se  servir  de  ses  mains  pour  porter  ses  aliments  i  sa 
bouche. 

r>  avril.  Amélioration  légère  de  la  motililè  des  membres  inférieurs, 
qui  peuvent  exécuter  de  légers  mouvements. 

8  avril.  I, 'amélioration  continue:  l'extension  delà  jambe  sur  lacuisse, 
l'élévation  et  la  rotation  du  membre  tout  entier  peuvent  s'effectuer. 

La  faiblesse  des  membres  supérieurs  semhle  aussi  avoir  diminué, 
néanmoins  la  malade  ne  peut  encore  se  servir  de  ses  mains  pour  exé- 
cuter un  travail  quelconque,  quoiqu'elle  puisse  les  remuer  très-facile' 
ment.  L'atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs  est  toujours 
aussi  marquée.  Karadisalion  quotidienne. 

10  ami.  A  l'auscultation  des  poumons,  on  entend  à  leur  base  mais 
principalement  à  gauche  un  souffle  bronchique  s'étendant  dans  tonte 
retendue  de  son  tiers  inférieur.  Pas  de  bronchophomie,  pas  d'expecto- 
ration. 

On  fait  de  nouveau  l'examen  de  la  sensibilité  que  l'on  trouve  con- 
servée pour  la  température  et  augmentée  pour  la  douleur.  La  sensibi- 
lité tactile  est  très-légèrement  atteinte. 

La  molilité  des  membres  inférieurs  «continué  à  s'améliorer  un  peu, 
mais  l'atrophie  musculaire  est  toujours  aussi  marquée. 

Amaigrissement  général  porté  à  un  très-haut  degré,  état  cachec- 
tique très- avancé. 

Les  douleurs  spontanées  dans  les  membres  inférieurs,  fourmille- 
ments, élancements  existent  toujours  et  se  montrent  aussi  dans  les 
membres  supérieurs. 

AT  avril.  La  malade,  qui  d«puis  quelques  jours  déclinait  à  vue  d'œil, 
est  prise  vers  le  soir  de  subdélirium  et  murmure  des  paroles  incohé- 
rentes, cet  état  dure  jusqu'au  lendemain  18,  la  malade  meurt  û  1  heures 
du  soir. 

L'autopsie  a  été  faite  86  heures  après  la  mort. 

Rigidité  cadavérique  plus  prononcée  aux  membres  inférieure  qu'aux 
membres  supérieurs,  cicatrices  d'ecthyma  et  de  rupia,  disséminées  sur 
toute  l'étendue  du  corps. 

Cavité  thoracique.  —  Dans  la  plèvre  gauche,  on  constate  un  épan- 
cbèment  purulent  d'environ  500  gr.,  le  poumon  correspondant  est  en 
aleleetasio,  son  sommet  contient  des  granulations  grises,  et  il  y  a  de 
lspérifcronchite.  A  sa  Vase  est  une  caverne  remplie  d'vin  tiqaide  puri- 
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forme.  Dans  le  poumon  droit  on  trouve,  au  sommet,  des  granulations 
et  une  caverne  du  volume  d'une  noisette.  La  base  est  le  siège  d'une 
congestion  œdémateuse  très -intense. 

Cœur  petit,  recouvert  de  graisse  ;  pas  d'insnfltsaoce  aortique,  pas 
de  lésions  ntitrale  et  tricuspide.  Aucun  épanebement  dans  le  péricarde. 
L'aorte  thoracique  est  absolument  saine. 

Le  foie  est  très-volumineux,  déborde  de  quatre  travers  de  doigt 
les  fausses  cotes,  il  est  d'un  jaune  clair,  infiltré  de  graisse.  Pas  de 
dégénérescence  amylolde.  La  capsule  est  intacte.  Les  coupes  prati- 
quées à  travers  cet  organe  ne  dénotent  pas  d'autre  altération  que 
celle  de  la  dégénérescence  graisseuse. 

La  rate  a  son  volume  ordinaire,  pas  d'amylotde. 

Le  rein  droit  est  passablement  plus  petit  que  le  gauche,  pas  d'adhé- 
rence de  la  capsule.  Tous  les  doux  présentent  un  peu  d'atrophie  de  la 
couche  corticale  et  une  dureté  assez  marquée  àla  coupe. 

Utérus  de  nullipare;  sur  l'ovaire,  du  côté  droit,  on  trouve  un  petit 
kysle  de  la  grosseur  d'une  noisette. 

Système  musculaire.  —  L'atrophie  des  masses  musculaires  a  acquis 
un  développement  remarquable,  et  qui  frappe  au  premier  abord,  mal- 
gré l'état  d'amaigrissement  général  du  sujet.  La  peau  parait  immédia- 
tement appliquée  sur  les  os  dont  les  saillies  ressortant  d'une  façon 
très- prononcée.  Cette  atrophie  eat  disposée  d'une  façon  uniforme  : 
commençant  aux  muscles  du  bassin,  elle  a  envahi  ceux  de  la  cuisse 
et  de  la  jambe,  elle  porte  sur  tous  les  muscles  d'une  façon  à  peu  prés 
égale,  et  non  sur  un  muscle  ou  sur  un  groupe  de  muscles  plutôt  que 
sur  un  autre. 

Les  triceps  cruraux,  les  soléaires  sont  extrêmement  diminués  de 
volume.de  couleur  feuille  morte,  jaunâtre,  coloration  qui  fait  contraste 
avec  celle  des  muscles  des  membres  supérieurs,  qui  présentent  leur 
coloration  rouge  ordinaire. 

Les  extenseurs  des  orteils,  les  jambière  antérieurs  et  postérieurs, 
les  péroniers  sont  dans  le  même  état  et  réduits  à  de  minces  languettes 
musculaires. 

Les  muscles  du  bassin  sont  également  altérés.  Dans  tous  les  mus- 
cles ainsi  altérés,  il  n'y  a  pas  trace  d'infiltration  graisseuse. 

Système  nerveux.  —  Encéphale.  Les  parois  osseuses  de  la  boite 
crânienne  et  les  méninges  ne  présentent  rien  à  noter. 

Les  diverses  coupes  de  l'encéphale  ne  montrent  rien  de  particulier, 
le  cervelet  et  la  protubérance  paraissent  sains. 

Les  artères  de  la  base  sont  remarquablement  saines. 

La  moelle  épinière  parait  absolument  saine  à  l'œil  nu,  les  méninges 
ne  présentent  aucune  espèce  d'altération. 

Les  coupes  pratiquées  sur  cet  organe,  à  différentes  hauteurs,  netdé-. 
notent  rien  à  l'œil  nu. 

Les  parois  du  canal  rachidien  no  présentent  aucune  espèce  d'alté- 
ration. 

Examen  histologiqae.  —  L'examen  histologique  a  porté   sur    les 
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muscles,  les  nerfe  intra-musculaires,  U  moelle  épimère  et  ses  racines, 
les  nerfs  sciatique  et  libial  antérieur  du  côté  gauche. 

Les  muscles  présentent  les  caractères  de  l'atrophie  simple,  avec 
conservation  parfaite  de  la  striation  transversale;  les  faisceaux  primi- 
tifs sont  réduits  d'un  tiers  de  leur  volume  environ,  et  il  est  rare  de 
rencontrer  une  fibre  saine  dans  les  préparations.  Les  noyaux  muscu- 
culaires  sont  notablement  augmentés,  on  en  voit  en  forme  de  bissac, 
indice  d'un  commencement  de  segmentation  ;  souvent  ces  éléments 
forment  sous  le  sarcolemme  des  séries  linéaires  par  leur  accolement  ; 
snr  certaines  fibres,  la  production  de  noyaux  est  tellement  abondante 
en  certains  points,  qu'à  ce  niveau  la  substance  musculaire  a  disparu 
et  que  la  gnîne  de  sarcolemme  est  remplie  par  les  noyaux. 

Le  permysium  interne  présente  une  hyperplasie  assez  marquée,  ce 
qui  permet  de  dissocier  plus  facilement  les  fibres  musculaires  qu'à 
l'état  normal  ;  il  contient  des  noyaux  fusiformes  en  assez  grande 
abondance. 

Nerfs  musculaires.  —  En  examinant  à  l'œil  nu  les  rameaux  muscu- 
laires, on  est  déjà  frappé  de  leur  teinte  grisâtre,  coloration  qui  se 
remarque  également  sur  le  nerf  tibial  antérieur. 

L'examen  îles  nerfs  a  été  fait  suivant  la  méthode  habituelle:  les  nerfs 
ont  été  examinés  à  l'état  frais  après  l'action  de  l'acide  osmique  et  du 
picro-carminate  d'ammoniaque,  les  rameaux  nerveux  examinés  ont  été 
pris  ou  moment  où  ils  pénétraient  dans  le  muscle. 

En  examinant  à  un  faible  grossissement  les  préparations  ainsi  obte- 
nues, on  est  tout  d'abord  frappé  de  voir  combien  l'acide  osmique  a  peu 
agi  sur  les  tubes  nerveux;  au  lieu  d'apparaître  sous  forme  de  filaments 
noirâtres,  entrecoupés  de  distance  en  distance  par  les  étranglements, 
les  tubes  nerveux  se  présentent  sous  forme  de  lignes  jaunâtres  ren- 
flées de  distance  en  distance  par  un  pointillé  noirâtre.  Avec  de  plus 
forts  grossissements,  on  peut  se  rendre  compte  de  l'altération  consi- 
dérable qu'ils  présentent. 

C'est  à  peine  si  sur  quelques  préparations  nous  trouvons  un  tube 
véritablement  sain,  tous  offraient  des  altérations  très- avancées,  ana- 
logues en  tous  points  à  celles  que  l'on  observe  du  2*  au  S*  mois  dans 
le  bout  périphérique  d'un  nerf  coupé. 

Les  gaines  de  Schwann,  revenues  sur  elles-mêmes,  sont  renflées  de 
dislance  en  distance,  par  des  amas  de  granulations  de  myéline,  colo- 
rées en  noir  par  l'osmium,  séparées  par  une  substance  se  colorant  en 
jaune  par  le  picro-carmin  qui  est  de  nature  protoplasmique;  cette 
substance,  que  certains  auteurs  admettent  à  l'état  normal  ■  entre  la 
gafne  de  Schwann  et  la  myéline,  remplit  également  les  points  de  la 
gatne  où  la  myéline  a  disparu  :  c'est  ce  qui  donne  au  tube  nerveux 
l'aspect  d'une  ligne  jaunâtre,  sur  laquelle  les  granulations  de  myéline 


>  Cossy  et  Déjerine  (Recherches   expérimentales  sur  la  dégénérescence  des 
nerfs,  etc.,  in  Arehîv.  dephysiol.  noria,  et  pathol.,  1875). 
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tranchent  par  leur  couleur  noire.  Les  noyaux  de  la  gaine  de  Sotvwenu , 
très-multipliés,  la  renflent  de  distance  en  distance. 

Celte  altération  existe  au  même  degré  eur  presque  loue  les  tubes, 
mais  il  y  eu  a  dans  lesquels  elle  est  encore  plus  avancée;  le  tube  ner- 
veux est  alors  arrivé  à  cette  période  ultime  d'atrophie  décrit»  par 
M-  le  professeur  Vulpiun  ',  ou  il  n'est  pins  représenté  alors  que  par 
la  gaine  de  Scbwann  dont  les  parois  sont  accolées  et  renflées  de  dis- 
tance en  distance  par  des  noyaux  fusi  formes.  (Voy.  6g.  4,  pi.  40.) 

Quant  au  cylindre-axe,  on  ne  peut  en  découvrir  aucune  traoe,  on 
sait  du  reste  par  l'expérimentation  qu'il  disparaît  bien  avant  que l'alté- 
ration soit  aussi  avancée. 

Le  nerf  libial  antérieur,  pris  au  milieu  de  ta  jambe,  présentait  des 
altérations  semblables  de  la  plupart  de  ses  tubes. 

Quant  au  tissu  conjonctif  intertubulaire,  il  est  augmenté  de  volume 
parsemé  de  nombreux  noyaux  fusi  forme  s,  et  contient  un  grand  nombre 
de  corps  granuleux. 

Le  tronc  du  nerf  sciatique,  pris  au  niveau  de  l'échancrure,  a  été 
examiné  à  l'aide  de  coupes  transversales.  Après  durcissement,  ce  nerf 
paraît  aussi  volumineux  qu'un  sciatique  sain,  mais  sur  des  coupes 
transversales  on  peut  voir  très-facilement  qu'il  a  diminué  de  moitié 
environ,  et  que  cette  apparence  de  volume  normal  tient  à  la  multipli- 
cation très -abondante  du  tissu  conjonctif  péri-faaciculaii-e  qui  est 
chargé  de  graisse. 

Les  coupes  transversales,  examinées  au  microscope,  montrent  dans 
chaque  gaine  circum-fasciculaire  un  grand  nombre  de  tubes  atro- 
phiés ,  qui  ne  sont  plus  représentée  que  par  la  gaine  de  Scbwann 
colorée  en  rouge  par  le  carmin. 

Le  tissu  conjonctif  péri-fasciculaire  du  nerf,  ti-ès-augmenté  de  vo- 
lume, est  riche  en  noyaux  fusiformes  ;  il  contient  un  grand  nombre  de 
vésicules  adipeuses. 

Nous  avons  là  une  altération  semblable  à  celle  que  l'on  peut  consta- 
ter dans  les  nerfs  musculaires,  altération  qui  consiste  en  une  atrophie 
de  l'élément  nerveux,  marchant  de  pair  avec  une  hyperplasie  du  tissu 
conjonctif  intertubulaire.  (Fig.  1,  pi. -M.) 

Les  racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens,  dans  les  régions  lom- 
baire et  dorsale  inférieure,  contenaient  des  tubes  nerveux  atrophiés, 
mais  en  moins  grand  nombre  peut-être  que  l'altération  des  nerfs  mus- 
culaires ne  l'eût  fait  supposer  a  priori. 

L'examen  hislologique  de  la  moelle  épinière  a  été  fait  après  un  sé- 
jour de  deux  mois  dans  une  solution  très-faible  d'acide  chromique. 
Les  coupes  colorées  au  carmin  ont  été  ensuite  traitées  par  les  pro- 
cédés habituels  et  montées  dans  le  baume  de  Canada. 

Région  lowbairp.  —  Nous  diviserons,  pour  la  commodité  de  la  des- 
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criplion,  celle  région  en  (rois  parties  :  une  moyenne,  une  supérieure 
et  une  inférieure. 

Dans  la  région  inférieure,  en  examinant  la  moelle  à  uu  faible  gros- 
sissement (30  tl.),  cet  organe  ne  parait  pas  altéré  dans  sa  configuration 
générale;  la  substance  grise  et  en  particulier  les  cornes  antérieures 
sont  aussi  étendues  en  surface  que  sur  une  moelle  saine,  il  en  est  de 
mâme  des  cordons  antérieurs,  latéraux,  et  postérieurs.  Cependant,  avec 
ce  faible  grossissement,  en  examinant  les  groupes  cellulaires  des 
cornes  antérieures,  on  peut  déjà  constater  que  les  cellules  nerveuses 
sont  moins  nombreuses,  plus  clair-semées  que  sur  une  moelle  ordi- 
naire. Ce  phénomène  apparat!  beaucoup  plus  nettement  lorsque  l'on 
emploie  un  grossissement  un  peu  plus  fort  (60  d.)  et  alors  apparaît 
très-nettement  la  lésion  médullaire,  qui  consiste  en  une  diminution 
très-manifeste  du  nombre  des  cellules  motrices  qui  sont,  pour  la  plu- 
part, altérées  dans  leur  forme  et  dans  leur  texture- 
Cette  disparition  cellulaire,  qui  se  fait  par  un  processus  atrophique, 
sur  lequel  nous  allons  revenir,  est  très-nette,  elle  frappe  indistincte- 
ment sur  les  trois  groupes  cellulaires  des  cornes  antérieures,  les  cel- 
lules ont  tantôt  disparu  complètement,  et  tantôt  ne  sont  plus  repré- 
sentées que  par  de  petits  corps  arrondis,  granuleux,  sans  prolonge- 
ments. 

A  mesure  que  l'on  se  rapproche  de  la  partie  moyenne  du  renflement 
lombaire,  on  voit  le  nombre  des  cellules  diminuer  peu  à  peu,  et  l'alté- 
ration se  montrer  avec  des  caractères  encore  plus  tranchés.  Il  est 
alors  très-commun  de  ne  rencontrer  dans  les  cornes  de  la  substance 
grise  qu'un  seul  groupe  cellulaire  et  encore  fort  incomplet,  les  autres 
groupes  ayant  disparu,  ou  n'étant  représentés  que  par  quelques  petits 
éléments  atrophiés,  granuleux,  munis  cependant  de  leur  noyau  et  de 
leur  nucléole,  derniers  vestiges  des  éléments  cellulaires  atteints  par 
l'atrophie. 

La  disparition  des  cellules  motrices  n'affecte  pas,  de  préférence, 
tel  ou  tel  groupe  cellulaire  des  cornes  antérieures,  mais  se  voit  un 
peu  partout;  il  n'y  a  pas  de  parties  plus  malades  que  d'autres,  d'une 
façon  générale.  Enfin,  sur  quelques  préparations,  le  processus  atro- 
phique était  tellement  prononcé,  que  c'est  à  peine  si  l'on  retrouvait 
une  on  deux  cellules  dans  l'aire  des  cornes  antérieures. 

Dans  la  partie  supérieure  du  renflement  lombaire  et  la  partie  infé- 
rieure de  la  moelle  dorsale,  jusqu'au  niveau  de  la  8e  et  9"  paires  dor- 
sales, on  observe  des  altérations  analogues. 

Altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures.—  Ce  qui  frappe  tout 
d'abord  en  examinant  l'aire  des  cornes  antérieures,  c'est,  outre  la  di- 
minution descellules,  la  rareté  des  prolongements  cellulaires  (cylindre- 
axe  et  prolongements  anastomotiques.i,  qui  à  l'clet  sain  cloisonnent, 
comme  on  le  sait,  dans  tous  les  sens  la  substance  grise:  le  petit  nombre 
de  cellules  saines  comparé  au  nombre  de  celles  qui  soûl  altérées  ou 
qui  ont  disparu  nous  rendent  compte  de  cette  apparence. 

aim-.h.  nr.  purs.,  2"  fiÊniB,  III.  K> 
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L'altération  des  cellules  elles-mêmes  peut  être  suivie  facilement,  de 
son  origine  à  sa  terminaison. 

La  cellule  saine  se  présente  avec  ses  caractères  habituels,  son  noyau 
muni  d'un  nucléole  et  ses  prolongements  ;  assez  nombreuses  à  la 
partie  inférieure  du  renflement  lombaire,  elles  diminuent  rapidement  de 
nombre,  à  mesure  que  l'on  remonte  vers  la  partie  supérieure  de  ce 
renflement. 

Le  processus  paraît  débuter  par  une  disparition  dea  prolongements 
de  la  cellule,  qui  tend  à  prendre  la  forme  globuleuse,  sans  cependant 
prendre  un  volume  supérieur  à  celui  qu'elle  avait  (Fig.  2).  Ce  qui  noue 
semble  ressortir  de  notre  examen,  c'est  l'extrême  rareté  des  cellules 
hypertrophiées  véritablement,  comme  on  l'a  noté  dans  certaines  myélites 
suraigui's  (Charcot)  ;  le  noyau  et  le  nucléole  sont  parfaitement  conser- 
vée, puis  la  cellule  diminue  peu  à  peu  de  volume,  en  conservant  tou- 
jours son  noyau,  elle  prend  un  aspect  granuleux,  mais  non  pigmen- 
taire,  et  arrive  a  être  réduite  ù  un  noyau  entouré  d'un  anneau  de  pro- 
toplasma {Fig.  2). 

Le  noyau  et  le  nucléole  persistent  jusqu'à  la  fin,  et  nous  ne  les  avons 
jamais  vus  envoie  de  segmentation  évidente,  quoique  nous  en  ayons 
rencontré  deux  Bur  quelques  cellules. 

La  disparition  des  cellules  se  fait  pour  la  majorité  d'après  le  pro- 
cessus que  nous  avons  indiqué,  mais  il  est  une  autre  forme  d'altéra- 
tion cellulaire  que  nous  avons  observée,  c'est  l'altération  vacuolaire. 
Sur  presque  toutes  les  préparations,  nous  avons  rencontré  quelques 
cellules  atteintes  de  cette  altération.  Dans  ce  cas,  la  cellule  qui  le  plus 
souvent,  mais  non  toujours,  a  perdu  ses  prolongements  et  pris  la 
forme  globuleuse  dans  certains  cas,  parait  au  premier  abord  creusée 
d'une  ou  de  plusieurs  cavités  arrondies  ou  ovalaires  ;  en  l'examinant 
avec  un  fort  grossissement,  on  voit  qu'en  réalité  ces  cavités  sont  situées 
dans  l'intérieur  même  do  la  cellule,  et  recouvertes  par  l'enveloppe  de 
cette  dernière;  le  contenu  de  ces  vacuoles  est  transparent,  réfractant 
peu  la  lumière.  Tantôt  limitée  à  un  point  de  la  cellule,  cette  altération 
atteint  plus  souvent  l'élément  nerveux  sur  plusieurs  points  :  il  apparaît 
alors  creusé  de  nombreuses  vacuoles.  (Fig.  3.) 

Quant  à  la  nature  du  contenu  de  ces  vacuoles,  elle  n'est  point  encore 
résolue  ;  transparent  et  réfractant  peu  la  lumière,  il  diffère  cependant 
de  l'infiltration  colloïde  par  ces  caractères,  mais  sa  nature  intime 
est  encore  indéterminée. 

En  résumé,  l'altération  des  cellules  motrices  observée  dans  le  cas 
que  nous  publions  constate  en  une  atrophie  simple,  avec  conserva- 
lion  du  noyau  et  du  nucléole,  jusqu'à  la  période  ultime;  un  petit  nombre 
d'éléments  nerveux  présentent  l'altération  vacuolaire,  un  plus  petit 
nombre  encore  l'altération  pigmentaire. 

La  névroglie  des  cornes  antérieures  ne  paraît  pas  altérée,  peut- 
être  se  colore-t-elle.  plus  vivement  par  le  carmin  que  s'il  s'agissait 
d'une  moelle  ordinaire,  il  n'y  a  pas  cependant  de  processus  irritatif 
bien  net,  les  noyaux  ne  paraissant  pas  plus  nombreux  qu'à  l'état  nor- 
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mal,  les  vaisseaux  sont  anormaux,  autour  d'eux  il  n'y  a  paa  trace  d'ex- 
sudat,  leur  gaine  lyrapathique  soutient  comme  a  l'ordinaire  quelques 
globules  blancs;  en  un  mot,  il  ne  paraît  pas  y  avoir  d'état  irritatii  de 
la  névroglîe. 

La  snhslance  blanche  est  absolument  intacte  dans  toute  l'étendue  de 
la  moelle  épinière,  les  tubes  nerveux  ne  présentent  aucune  espèce 
d'altération,  les  cordons  antéro-latéraux  et  postérieurs  ne  présentent 
rien  de  particulier,  il  en  de  même  des  zones  radfeulaircs  antérieure  et, 
postérieure.  Le  canal  central  de  la  moelle  est  oblitéré  par  des  amas 
épithèliaux. 

Les  colonnes  vésiculaires  de  Clarke  ne  présentent  aucune  espèoe 
d'altération. 

L'observation  précédente,  par  ses  caractères  cliniques,  et 
surtout  d'après  les  résultats  fournis  par  l'examen  microsco- 
pique de  la  moelle,  rentre  évidemment  dans  le  groupe  dés 
amyotrophies  spinales  protopa  Iniques  à  marche  rapide,  telles 
que  la  paralysie  infantile  et  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'a- 
dulte nous  en  offrent  des  exemples,  c'est  une  téphro-myélite 
antérieure  subaiguë. 

En  résumant  les  détails  cliniques,  on  voit  que  la  maladie 
a  débuté  lentement  et  progressivement,  par  une  paraplégie 
qui  devint  complète  au  bout  de  deux  mois,  accompagnée  de 
flaccidité  et  d'atrophie  musculaire  extrêmement  marquée,  por- 
tant d'une  façon  uniforme  et  symétrique  sur  tous  les  muscles 
des  extrémités  inférieures,  atrophie  dont  nous  n'avons  pu 
préciser  le  début  d'une  façon  exacte,  mais  dont  nous  avons  pu 
suivre  les  progrés  rapides  ;  l'impuissance  motrice  absolue  a 
persisté  avec  les  mêmes  caractères  pendant  les  trois  premiers 
mois  du  séjour  de  la  malade  à  l'hôpital,  et,  pendant  le  der- 
nier mois,  on  vît  peu  à  peu  revenir  quelques  mouvements 
dans  les  extrémités  :  mouvements  des  orteils,  flexion  de  la 
jambe  sur  la  cuisse,  se  montrèrent  peu  à  peu,  et  quelques  jours 
avant  la  mort  la  malade  pouvait  élever  ses  membres  au-des- 
sus du  Ut.  La  paraplégie  était  donc  en  voie  de  décroissance, 
l'atrophie  musculaire  restant  la  même. 

La  sensibilité  était  peu  modifiée,  il  y  avait  cependant  des 
douleurs  spontanées  assez  vives  dans  les  membres  inférieurs, 
et  les  masses  musculaires,  des  mollets  principalement  étaient 
douloureuses  a  la  pression. 

La  nutrition  de  la  peau  s'est  conservée  intacte  pendant  toute 
la  durée  de  l'affection. 
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Les  sphincters  étaient  paralysés. 

Il  y  a,  comme  on  le  voit,  certains  points  de  ressemblance 
entre  le  cas  actuel  et  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte,  à 
savoir  une  paralysie  compliquée  d'atrophie  musculaire,  avec 
intégrité  de  la  nutrition  cutanée. 

D'autre  part,  la  sensibilité  ne  présentait  pas  son  intégrité 
absolue  ;  cependant  sur  ce  point  il  convient  de  faire  des  ré- 
serves au  sujetde  l'état  de  cette  fonction  dans  la  paralysie 
spinale  aiguë.  Dans  les  observations  peu  nombreuses  jus- 
qu'ici qui  ont  trait  à  cette  affection,  la  sensibilité  est  notée 
comme  normale  ;  on  sait  cependant  que  dans  la  paralysie  in- 
fantile on  a  noté,  exceptionnellement  il  est  vrai,  des  fourmil- 
lements dans  les  membres  paralysés  et  même  de  véritables 
douleurs.  M.  le  professeur  Vulpian  (communication  orale)  a 
observé  récemment  un  cas  analogue,  et  dans  une  observation 
récente  de  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte,  M.  Couty'  a 
observé  de  l'hypéresthésie  au  niveau  des  muscles  paralysés. 

Mais,  si  les  symptômes  précédents  présentent  de  l'analogie 
avec  ceux  de  la  paralysie  spinale,  il  y  en  a  d'autres  qui  dif- 
fèrent. Tout  d'abord,  la  lenteur  du  début  éloigne  l'idée  d'une 
myélite  antérieure  développée  rapidement,  comme  c'est  le  cas 
dans  cette  dernière  affection,  il  en  est  de  même  de  la  para- 
lysie des  sphincters  que  l'on  n'a  pas  observée  jusqu'ici,  ni 
dans  la  paralysie  spinale,  ni  dans  la  paralysie  infantile. 

En  résumé,  le  cas  actuel  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  ces 
deux  dernières  affections,  il  s'en  éloigne  surtout  par  l'absence 
de  début  aigu  ;  il  s'en  rapproche  cependant,  si  l'on  considère 
que  l'amélioration  de  la  mobilité  constatée  pendant  les  der- 
nières semaines  eût  peut-être,  si  la  survie  eût  été  plus  lon- 
gue, conduit  à  une  deuxième  période,  à  savoir  la  localisation 
de  l'atrophie  à  certains  muscles,  ou  à  certains  groupes  de 
muscles,  les  autres  revenant  peu  à  peu  â  leur  état  normal. 
Notons  cependant  que,  pendant  que  l'on  constatait  ces  signes 
d'amélioration  dans  là  motilité  des  membres  inférieurs,  un 
certain  degré  d'incoordination  motrice  avec  faiblesse  muscu- 
laire dans  les  membres  supérieurs  semblait  indiquer'  un 
commencement  de  travail  morbide  dans  la  région  cervicale 
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de  La  moelle  ;  ces  phénomènes,  observés  dans  les  membres 
supérieurs  environ  un  mois  avant  la  mort,  s'améliorèrent  ra- 
pidement, et  l'examen  hislologique  de  la  région  cervicale  de 
la  moelle  ne  nous  montra  rien  de  particulier. 

Pour  ce  qui  est  de  la  lésion  médullaire,  nous  avons  vu 
qu'elle  porte  uniquement  sur  les  cellules  motrices  des  régions 
lombaire  et  dorsale  inférieure.  La  cellule  est  atteinte  primi- 
tivement, sans  altération  aucune  des  autres  éléments  consti- 
tuants de  la  moelle.  Cette  lésion  est  une  atrophie  simple,  avec 
conservation  du  noyau  et  du  nucléole,  jusqu'au  degré  ultime 
de  l'atrophie  ;  comme  dans  l'atrophie  musculaire  progressive, 
nous  avons  pu  suivre  pour  ainsi  dire  pas  à  pas  les  diïïérenles 
phases  de  l'atrophie  de  l'élément  nerveux,  et  nous  n'avons 
jamais  constaté  que  l'atrophie  fût  la  conséquence  d'un  état 
inflammatoire  proprement  dit,  débutant  par  un  gonflement  et 
une  hypertrophie  de  la  cellule  et  aboutissant  à  sa  disparition, 
comme  on  l'a  observé  dans  les  myélites  aiguës  et  subaiguës 
(Charcot,  Hayem). 

Nous  avons  cependant  rencontré  une  altération  qui  pourrait 
faire  songer  a  un  état  irritatif  du  processus,  nous  voulons 
parler  de  l'altération  vacuolaire  ;  observée  par  Hayem  dans 
les  myélites  expérimentales  consécutives  aux  arrachements 
de  nerfs,  elle  a  été  constatée  par  le  même  auteur  dans  la 
myélite  aiguë  centrale,  mais  moins  fréquemment. 

Dans  notre  cas,  on  observait  sur  presque  toutes  les  prépa- 
rations quelques  éléments  ainsi  altérés  et  présentant  des 
formes  variées;  cette  altération,  et  c'en  est  très-probablement 
une,  ne  se  rencontre  guère  sur  des  moelles  saines  :  pour  notre 
part,  nous  ne  l'avons  jamais  rencontrée,  et  c'est  ce  qui  devrai! 
avoir  lieu  si  elle  se  produisait  sous  l'influence  des  réactifs; 
est-elle  le  phénomène  initial,  le  début  du  processus  qui  amène 
l'atrophie  de  l'élément  nerveux  ?  nous  ne  le  pensons  pas,  car 
nous  n'avons  jamais  pu  la  suivre  jusqu'à  l'atrophie  ;  les  cel- 
lules vacuolaires  ont  en  général  leur  volume  normal  ou  aug- 
menté, le  plus  souvent  elles  ont  conservé  leurs  prolongements, 
et  c'est  toujours  ainsi  qu'elles  se  sont  montrées  à  notre  obser- 
vation ;  nous  n'avons  pas  observé  de  vacuoles  sur  les  cellules 
atrophiées  ou  en  voie  d'atrophie. 

Les  conditions  spéciales  dans  lesquelles  s'est  développée 
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l'affection  médullaire  qui  nous  occupe  méritent  quelques 
réflexions.  Cette  femme  était  atteinte  de  syphilis  depuis  peu 
de  temps,  lorsqu'elle  devint  paraplégique;  chez  elle,  la  syphilis 
avait  revêtu  la  forme  maligne  précoce,  c'est-à-dire  qu'à  une 
époque  très- rapprochée  de  l'accident  primitif,  s'étaient  mon- 
trés les  accidents  ulcéreux,  apanage  ordinaire  de  la  syphilis 
arrivée  à  un  degré  tardif  de  son  évolution;  chez  elle,  ces  ac-  ' 
cidents  consistant  en  eclhyma  et  en  rupia  s'accompagnaient, 
comme  c'est  l'habitude  dans  cette  forme  de  la  syphilis,  d'une 
débilitation  profonde  de  tout  l'organisme.  Sans  vouloir  attri- 
buer à  la  syphilis  l'affection  spinale  et  l'atrophie  musculaire 
consécutive,  on  ne  peut  cependant  méconnaître  l'importance 
de  la  coïncidence,  et  si  de  nouveaux  faits  analogues  à  celui-là 
viennent  à  se  produire,  peut-être  pourra-t-ôn  alors  traiter 
avec  un  peu  plus  de  certitude  qu'on  ne  l'a  fait  jusqu'à  présent 
la  question  si  importante  et  encore  si  obscure  des  affections 
nerveuses  centrales  d'origine  syphilitique. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLAXCHE  XX. 

Fio.   I .  —  Coupe  transversale  du  nerf  sciatique.  Li  figure  montre  une  partit 
du  contenu  d'une  gaine  cireumfasdaulaire. 

a.  Tissu  conjonclir  interiuhulaire  hyperplasié. 

a.  n'.  Tubes  nerveux  normaux. 

a.  *f.  Tubes    nerveux    atrophiés    el  réduits    à    leur    gaine    de 
Scbvann,  qui  est  fortement  colorée  par    le  carmin.  Grossisse- 
ment, 400  diamètres. 
Fio.  î.  —  Cellules  altérées  et  en  voie  d'atrophie. 

En  /,  en  d  et  en  e,  début  du  processus. 

En  a,  b,  c,  on  observe  le  degré  ultime  de  l'atrophie. 

m.  Cellule  en  voie  d'atrophie  avec  un  noyau  en  bissac. 

g  el  h.  Cellules  atrophiées  avec  augmentation. 
Fie.  3.  —  Cellules  attrinte»  if  altération  raeuolaire. 

Eu  a,  cellule  avec  !  noyaux.  Grossissement,  500  diamètre* 
Fio.   4.  —  JVerAr  iatra-iuiisculaires  atrophiés. 

a.  Tissu  conjonclir  externe  (périnèvrej. 

b.  Gaine  de  Schvann  revenue  sur  elle-même. 

e.  Gouttelettes  de  myéline  imprégnées  par  l'acide  osmique. 

p.  Subalsice  de  nature  protoplasmiquo  située  dans  la   gaine  de 

Scbvann. 
n,  a',  n'.  Noyaux  de  la  gaine  de  Schvann,  augmentés  de  nombre. 

Grossissement,  400  diamètres. 
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RECUEIL  DE  FAITS. 


CONTRIBUTION  A  L'HISTOIRE  DE  LA  GASTRITE  ET  DE 

L'ULCÈRE  ROND  DE  L'ESTOMAC, 

par  A.  LAVEBAY  professeur  agrège  an  Val-do -Grâce. 

(Planche  XXI.) 


L'étnde  de  1  ulcère  rond  de  l'estomac,  si  complète  sous  le  rapport  des 
symptômes  et  des  lésions  macroscopiques,  grâce  aux  travaux  de  Cru- 
veilhier,  de  Rokilansky  et  de  Brinton,  laisse  encore  quelque  chose  à 
désirer  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  altérations  anatomiques. 
L'origine  inflammatoire  admise  par  les  uns  est  repoussée  par  les  au- 
tres et  parmi  les  nombreuses  théories  qui  ont  été  émises  pour  expli- 
quer la  formation  des  ulcères  ronds  de  l'estomac,  ou  éprouve  quelque 
embarras  à  faire  un  choix.  Dans  cet  état  de  la  question,  il  n'est  pas 
inutile,  à  ce  qu'il  me  semble,  de  publier  des  faits  nouveaux,  surtout 
lorsque  ces  faits  sont  simples,  préois  au  point  de  vue  de  la  pathogé- 
nie des  lésions  ;  c'est  ce  qui  m'a  eugagé  a  publier  l'observation  sui- 
vante, 

Observation.  —  Alcoolisme  chronique,  gastrite,  uletre  rond  de  fes- 
lomae,  hématémèses.  Mort.  Autopsie. 

S...,  âgé  de  SI  ans,  soldat  à  la  garde  républicaine,  entre  au  Val-de- 
Grace  le  36  décembre  1875. 

Le  malade  avoue  quelques  excès  alcooliques;  son  père  est  mort  d'une 
attaque  d'apoplexie,  sa  mère  d'une  affection  du  coeur,  lui-même  a  tou- 
jours joui  d'une  excellente  santé  jusqu'au  mois  d'octobre  dernier  ;  à 
cette  époque  le  malade  a  été  pris  de  vomissements  qui  survenaient  sans 
douleur,  les  matières  vomies  avaient  la  couleur  chocolat.  Les  vomis- 
sements se  reproduisirent,  audébut,  tous  les  15  jours  environ,  paistous 
les  8  jours. 

A  l'entrée  a  l'hôpital  le  malade  n'a  pas  l'aspect  cachectique,  il  n'y  a 
pas  d'amaigrissement  considérable,  pas  de  douleurs  à  l'épigastre,  ni 
spontanées  ni  provoquées  ;  vomissements  de  matières  alimentaires 
presque  toutes  les  nuits. 

La  palpation  de  l'abdomen  ne  révèle  l'existence  d'aucune  tumeur  a 
l'épigastre. 
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Le  diagnostic  d'ulcère  rond  de  l'estomac  est  porté,  malgré  l'absence 
des  points  douloureux  qui  accompagnent  souvent  cet  ulcère.  Le  ma- 
lade est  soumis  au  régime  lacté,  qui  amène  d'abord  une  amélioration 
notable,  les  vomissements  cessent  on  ne  reviennent  plus  qu'à  interval- 
les éloignés.  L'une  des  crises  s'accompagne  de  tétanie. 

Le  21  janvier  1876,  le  malade  fatigué  du  régime  lacté  demande  une 
portion  d'aliments  ;  dans  la  nuit  du  Si  au  25,  vomissements  de  matières 
alimentaires  mêlées  à  un  liquide  couleur  chocolat.  Le  régime  lacté  est 
prescrit  de  nouveau,  on  applique  à  l'épigastre  un  petit  vésicatoire  qui 
est  pansé  avec  la  morphine. 

2  février.  — Vomissements  abondantB.  Glace.  Eau  de  seltz. 

■1  février.  —  Vomissements  mélaniques  très-bien  caractérisés.  Glace. 
Potion  avec  perchlorure  de  fer,  Os',60. 

A  partir  de  ce  moment  les  vomissements  noirs  se  reproduisent  à  in- 
tervalles irréguliers,  pas  de  douleurs,  le  malade  trouve  même  qu'il  est 
soulagé  après  avoir  vomi.  Constipation  opiniâtre.  Amaigrissement. 
Bien  que  la  palpât  ion  ne  révèle  aucune  tumeur,  l'existence  d'une  affec- 
tion cancéreuse  de  l'estomac  nous  paraît  probable  ;  la  persistance  des 
vomissements  malgré  le  régime  lacté,  le  caractère  mélanique  des  ma- 
tières rendues,  l'absence  des  points  douloureux  épigastrique  et  dorsal, 
semblent  écarter  l'idée  d'un  ulcère  simple. 
9  février.  —  Vomissements  noirs. 

i2  février.  — 

14  mars.  —  Vomissements  bilieux. 

23  mars.  —  Vomissements  précédés  par  des  douleurs  abdominales 
assez  vives. 

24  mars. —  Vomissements  bilieux. 

Le  malade,  qui  pesait  autrefois  92  kilogrammes,  ne  pèse  plus  que 
67  kilogrammes. 

i«  avril. — Vomissements  bilieux  précédés  de  coliques  et  suivis 
d'une  scnsalion  de  soulagement.  Constipation. 

20  avril.  —  Vomissements  mélaniques. 

23-21  avril.  —  Pour  la  première  fois  depuis  le  début  de  la  maladie, 
le  malade  vomit  du  sang  pur  en  grande  quantité  ;  à  la  suite  d'un  de 
ces  vomissements  il  a  une  faiblesse.  Le  21,  nous  constatons  tous  les 
signes  d'une  anémie  profonde  :  face  pale,  cireuse,  pouls  filiforme,  très- 
facilement  dépressible. 

Glace.  Potion  au  perchlorure  de  fer.  Bouillon  froid.  Lait. 

25  avril.  —Vomissements  mélaniques.  Faiblesse  extrême.  La  face 
a  pris  une  teinte  jaune  paille  qui  rappelle  complètement  la  teinte  des 
cancéreux.  L'intelligence  est  conservée,  mais  dès  que  le  malade  se  lève 
il  est  pris  de  vertiges. 

38 avril;  —  Plus  de  vomissements.  Le  pouls  s'est  un  peu  relevé. 
Bouillon.  Vin. 

28  avril.  —  Coliques  très-vives,  douleurs  à  l'épigastre  qui  arrachent 
des  gémissements  aumatade. 
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Injection  hypodermique  à  l 'épigastre  avec  un  centigramme  de  chlor- 
hydrate de  morphine. 

1"  mai. —   L'injection  a  produit  an  soulagement  notable. 

4  mai.— Plus  de  vomissements.  Bouillon  avec  du  jus  de  viande.  Vin. 

10  mai.  —  i.e  malade  est  toujours  profondément  anémique,  tissus 
décolorés,  teinte  jaune  paille  de  la  face  sans  coloration  ietériqne  des 
sclérotiques.  Les  vomissements  ne  se  sont  pas  reproduits.  Potages. 
Bouillon.  Vin. 

13  mai. — Quelques  coliques,  quelques  crampes  très-douloureuses 
dans  la  région  épigastrique,  pas  de  vomissements. 

16  mai.  —Légère  amélioration.  Le  malade  mange  un  peu  de  viande. 

19  mai.  —  Lee  vomissements  noirs  ont  reparu;  faiblesse  extrême, 
malaise  général  sans  douleurs  localisées,  le  malade  gémit  sans  cesse; 
le   soir  coliques  très- vives. 

30  mai.  —  Les  vomissements  noirs  se  sont  reproduite  à  plusieurs 
reprises  pendant  la  nuit.  Abattement  profond,  eubdélire.  L'examen  du 
sang  montre  que  le  sang,  très-pale,  renferme  5  fois  plus  de  globules 
blancs  qu'à  l'état  normal  et  que  le  chiffre  des  globules  rouges  est 
tombée  650,000  au  lieu  de  1,000,000  par  millimètre  cube!  Mort  le  22  mai 
à  6  heures  du  matin. 

Autopsie  faite  le  23  mai  «  8  heures  du  matin. 

Abdomen.  —  L'estomac  fortement  distendu  occupe  tout  le  tiers  supé- 
rieur de  la  cavité  abdominale,  on  l'enlève  avec  le  panoréaB  auquel  il 
adhère  intimement.  Pas  de  trace  de  péritonite  aiguë,  pas  de  tumeur 
volumineuse. 

La  tète  du  pancréas  est  plus  volumineuse  et  plus  dure  qu'à  l'état 
normal  et  tout  d'abord  nous  croyons  avoir  affaire  à  un  cancer  du  pan- 
créas propagé  à  l'estomac,  mais  lorsqu'on  coupe  le  pancréas  il  est  fa* 
cile  de  reconnaître  qu'il  présente  sa  structure  normale. 

L'estomac  est  ouvert  le  long  de  la  grande  courbure,  il  contient  un 
liquide  jaunâtre  assez  abondant.  Les  orifices  (cardia  et  pylore)  sont 
sains;  la  muqueuse  qui  tapisse  l'orifice  pylorique  n'est  pas  altérée,  les 
tissus  sous-jacenls  ne  sont  pas  indurés,  il  n'y  a  pas  de  rétrécissement. 

Au-dessous  de  l'orifice  pylorique  siège  une  large  ulcération  ovalaire 
mesurant  8  centimètres  de  large  sur  5  de  haut.  L'ulcère  ne  fait  pas 
complètement  te  tour  de  l'estomac,  c'est  ù  la  face  postérieure  et  au  ni- 
veau de  la  petite  courbure  qu'il  a  son  plus  grand  développement;  les 
bords  sont  régulièrement  arrondis,  la  muqueuse  est  taillée  à  pic  et  sa 
perte  de  substance  est  plus  grande  que  celle  des  tissus  sous-jacenls 
(celluleuse  et  musculeuse).  La  paroi  de  l'estomac  est  notablement  épais- 
sie sur  les  bords  de  l'ulcère,  et  .à  la  coupe  on  trouve  un  tissu  induré, 
un  peu  lardacé.  Le  fond  de  l'ulcère  légèrement  bosselé  n'est  pas  ta- 
pissé de  bourgeons  charnus,  mais  formé  par  du  tissu  conjonctif  au- 
dessous  duquel  on  trouve  la  substance  du  pancréas.  La  tète  du  pan- 
créas est  venueboucherl'ulcèredel'estomac,  il  s'est formédes adhérences 
solides,  si  bien  que  toutes  les  toniques  de  l'estomac  ont  pu  se  détruire 
successivement  sans  qu'il  en  soit  résulté  une  péritonite. 
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Outre  l'énorme  uloère  perforant  ailué  au-dessous  du  pylore,  l'esto- 
mac présente  encore  sur  ses  faces  antérieure  et  postérieure  de  larges 
plaques  rouges,  ecehymotiques  sur  certains  points,  qui  paraissent 
avoir  été  le  siège  d'une  inflammation  vive;  ça  et  là  on  rencontre  de 
petites  ulcérations  de  la  muqueuse. 

Les  ganglions  voisins  de  l'estomac  ne  sont  pas  altérés. 

Le  foie  petit,  induré,  très-pâle  présente  de  nombreuses  adhérences  aux 
parties  voisines.  Il  y  a  de  la  périhépalite  et  peut-être  de  la  cirrhose. 

Rien  à  noter  du  côté  de  la  rate  ni  du  coté  des  reins,  sinon  l'anémie 
profonde  de  ces  viscères. 

Thorax.  —  Poumons  sains,  pas  de  traces  de  tubercules. 

Cœur  petit,  vide  de  sang.  Plusieurs  plaques  laiteuses  sur  le  péri- 
Plaques  athéromateuses  sur  l'aorte. 

Cerveau.  —  Anémie  très-prononcée.  Pas  d'athérome  des  artères  de 


I.  Estomac.  —  1°  Bords  de  t'ulcère.  (Coupes  faites  sur*  des  fragments 
durcis  dans  l'acide  picrique,  la  gomme  et  l'alcool.) 

La  muqueuse  est  épaissie,  les  glandesen  tubes  ont  conservé  sur  la 
plupart  des  points  leur  disposition  normale,  elles  paraissent  seule- 
ment  hypertrophiées  et  leur  épilhélium  est  fortement  granuleux.  Sur 
quelques  points  (b,  b'.fig.X),  l'épithéNum  des  glandes  paraît  avoir  été 
chassé  en  grande  partie  et  le  tissu  intermédiaire  aux  glandes  est  infil- 
tré par  des  éléments  embryonnaires.  Suivant  que  la  coupe  est  paral- 
lèle ou  perpendiculaire  aux  glandes,  on  trouve  soit  dos  cavités  cylin- 
driques, soit  des  ori&ces  arrondis  à  l'intérieur  desquels  quelques 
cellules  épilhéliates  granuleuses  qui  n'ont  pas  encore  été  expulsées. 

Au-dessous  de  la  muqueuse,  nombreuses  traces  d'inflammation,  pe- 
tits amas  d'éléments  embryonnaires  dont  le  point  de  départ  paraît 
avoir  été  le  tissu  conjonctif  situé  immédiatement  au-dessus  de  la  mus- 
culeuse  superficielle  ;  c'est  là  que  les  éléments  inflammatoires  as  ren- 
contrent en  plus  grand  nombre.  L'inflammation  tend  évidemment  à 
s'étendre  au  tissu  conjonctif  interglandulaire:  car,  là  même  ou  les 
glandes  sont  encore  faciles  à  distinguer,  on  observe  des  traînées  de  cel- 
lules embryonnaires  entre  les  culs-de-eac  des  glandes. 

La  musculeuse  sous-muqueuse  (fi,  iig.  1)  est  infiltrée  par  pièces 
d'éléments  inflammatoires  qui  pénètrent  sur  certaine  points  jusque 
dans  la  luniqne  celluleusede  l'estomac. 

Les  vaisseaux  ne  sont  pas  malades. 

La  musculeuse  profonde  est  saine. 

î*  Fragmenta  de  l'estomac  pris  dans  les  parties  enflammées  loin  de 
Puhère.  ■, 

La  muqueuse  présente  un  aspect  presque  normal.  Les  ghndes  en 
tubes  sont  disposées  régulièrement  {A,  tig.  2)  ;  mais  de  distance  en 
distance,  on  trouve  entre  la  couche  glandulaire  et  In  musouleuse  soua- 
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muqueuse  de  petits  foyers  d'éléments  embryonnaires  (a,  Fig.  2),  qui 
envoient  parfois  quelques  prolongements  entre  les  culs-de-sao  glan- 
dulaires. L'inflammation  paraît  rencontrer  plus  de  résistance  du  coté 
de  le  mnsculeuse  sous-muqueuse  qui  est  hypertrophiée, que  du  côte  de 
la  muqueuse,  car  la  mnsculeuse  est  le  plue  souveut  intacte,  on  n'y 
découvre  pas  de  traces  d'un  processus  inflammatoire. 

Les  tuniques  celluleuse  et  musculeuse  profonde  sont  à  l'état  sain. 
Les  vaisseaux  ne  sont  pas  altérés. 

II.  Pancréas.  —  1»  Fragment  pris  dans  la  partie  qui  bouchait  le 
fond  de  l'ulcère.  —  Le  tissu  glandulaire  du  pancréas  n'est  pas  altéré 
(P,  fig.  S),  il  était  du  reste  séparé  de  l'estomac  par  une  couche  épaisse 
de  tissu  conjonctive,  fig.  3),  qui  représente  probablement  le  péritoine 
fortement  épaissi.  Chose  remarquable,  le  tissu  conjonctif  qui  séparait 
le  pancréas  de  l'estomac  ne  présente  pas  à  sa  surface  de  traces  de 
prolifération,  pas  d'infiltration  du  tissu  par  des  éléments  embryonnai- 
res, pas  de  bourgeons  charnus;  les  fibrilles  du  tissu  conjonctif  sont 
comme  dissociées  à  la-  surface  (</,  fig.  8).  Au  contraire  dans  les  parties 
profondes  on  trouve  des  traces  évidentes  d'un  processus  inflamma- 
toire: multiplication  des  cellules  plasmatiques,  éléments  embryonnai- 
res disséminés. 

2*  Parties  prises  loin  de  l'ulcère.  —  Le  tissu  du  pancréas  présente  sa 
structure  normale. 

III.  Fois.  —  Il  y  a  de  la  périhépatitc  bien  plutôt  que  de  la  cirrhose  ; 
à  la  supertlciedu  foie  sous  la  capsule  ou  bien  entre  les  lobules  les  plus 
superficiels,  on  trouve  des  amas  d'éléments  embryonnaires  ;  pas  de 
traclus  fibreux  enserrant  les  lobules,  pas  d'atrophie  des  cellules  du 
foie.  Il  est  probable  que  l'atrophie  du  foie  et  la  coloration  cirrhotique 
notées  â  l'autopsie  tenaient  en  grande  partie  à  l'anémie  profonde  de 
ce  viscère.  La  périhépatile  peut  s'expliquer  par  une  inflammation  de 
voisinage  :  car  à  l'autopsie  nous  avons  vu  que  l'estomac  adhérait  assez 
fortement  à  tous  les  organes  voisina;  il  y  avait  eu  très-probablement  de 
la  péritonite  localisée  au  moment  où  l'ulcère  avait  atteint  la  séreuse  de 
l'estomac. 

Réflexions.  —  Je  ne  m'arrêterai  pas  sur  le  côté  clinique  de  celte  ob- 
servation, je  ne  ferai  que  signaler  en  passant  la  difficulté  du  dia- 
gnostic avec  le  cancer  de  l'estomac.  A  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital, 
l'absence  de  tumeur  à  l'épigastre  et  l'état  général  assez  satisfaisant 
font  incliner  le  diagnostic  en  faveur  d'un  ulcère  rond  de  l'estomac,  bien 
que  le  malade  n'ait  jamais  ressenti  nettement  les  points  douloureux 
xiphoïdien  et  rachidien  signalés  par  Cruveilhier.  Le  malade  est  sou- 
mis au  régime  lacté,  qui  amène  une  amélioration  passagère;  le  diagnos- 
tic parait  d'abord  se  confirmer;  mais  bientôt  des  vomissements  mêla- 
niques  identiques  à  ceux  du  cancer  se  produisent  avec  une  persistance 
si  gronde,  malgré  le  régime  lacté  etles  médicaments  mis  en  usage,  que 
je  crois  devoir  abandonner  le  diagnostic  d'ulcère  rond  pour  celui  de 
cancer.  C'est  seulement  un  mois  avant  la  mort  que  le  malade  vomit  du 
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sang  pur  en  abondance,  puis  lés  vomissements  mélaniques  reparais- 
sent ;  le  malade  profondément  anémié  par  ces  hématémêses  présentait 
dans  les  derniers  temps  une  teinte  jaune  paille  identique  à  celle  qui  a 
été  donnée  comme  caractéristique  de  la  cachexie  cancéreuse.  Celte 
observation  vient  donc  à  l'appui  des  faits  qui  montrent  combien  est 
difficile  le  diagnostic  différentiel  de  l'ulcère  rond  et  du  cancer  de  l'es- 
tomac. Le  caractère  tiré  de  l'absence  ou  de  la  présence  d'une  tumeur  à 
l'épigaetre  n'est  même  pas  infaillible  :  car,  d'une  part,  le  cancer  de  la 
petite  courbure  et  de  la  face  postérieure  de  l'estomac  peut  échapper 
complètement  ù  la  palpation,  et  d'autre  part  les  bords  indurés  d'un  ul- 
cère simple  peuvent  faire  croire  ù  l'existence  d'une  tumeur  cancéreuse. 
L'hésitation  du  clinicien  se  comprend  d'à ul an t  mieux  dans  ces  cas  que 
l'anatomo-pathologiste  hésite  parfois  encore  lorsqu'il  a  l'estomac  entre 
les  mains,  et  qu'il  peut  le  palper  et  l'examiner  tout  à  loisir;  pendant 
longtemps  la  confusion  a  été  complète. 

L'ulcère  de  l'estomac  décrit  dans  l'observation  qui  précède  était  re- 
marquable par  ses  dimensions  en  largeur  et  en  profondeur.  Il  n'est  pas 
fréquent  de  rencontrer  dans  l'eatomac  des  ulcérations  qui  mesurent 
8  centimètres  de  large  sur  4  de  haut  et  qui  ont  perforé  toutes  les  tuni- 
ques '  -,  le  siège  était  le  siège  classique  de  l'ulcère  rond,  c'esl-a-dire  la 
région  pylorique  de  la  petite  courbure.  Tous  les  auteurs  qui  ont  écrit 
sur  l'ulcère  rond  de  l'estomac  ont  noté  que  les  ulcérations  siégeantdans 
celte  région  de  l'estomac  étaient  moins  dangereuses,  au  point  de  vue 
de  la  perforation,  que  les  ulcérations  de  la  face  antérieure,  parce  que 
les  organes  voisins  venaient  les  boucher  à  temps  ;  Cruveilhier,  Roki- 
tansky,  Rindfleisch,  Brinton,  Gross  (Gaz.  mêd.  do  Strasbourg,  18B5) 
ont  cité  des  cas  où  le  pancréas  était  venu,  comme  dans  le  cas  actuel, 
fermer  le  trou  faitdansl'estomac  et  empêcher  l'cpanchcmcnt  du  con- 
tenu stomacal  dans  lo  péritoine.  Dans  quelques  cas  même  l'ulcère  a 
continué  à  se  creuser  une  voie  dans  le  pancréas  et  l'on  conçoit  que 
les  malades  puissent  digérer  ainsi  une  partie  do  leur  pancréas. 

C'est  surtout  sur  la  palhogènie  de  l'ulcère  rond  que  je  vedx  in- 
sister. 

Cruveilhier  admet  que  l'ulcère  rond  de  l'estomac  est  produit  .pur 
une  ulcération  folliculeuse>,  et  Valleix  le  décrit  sous  le  nom  de  gas- 
trite ulcéreuse. 

Pour  Rokitnnsky,  la  pathogénie  de  l'ulcère  rond  se  résumo  ainsi  : 
stase  circonscrite  par  suite  d'une  hypérémie  de  la  muqueuse  gastri- 
que, infiltration,  puis  érosion  hémorrhagique. 

<  lien  existe  cependant  de  plus  étendues  encore;  voyez  Cruveilhier,  Atlis. 
ÏO*  livraison,  planche  V,  ligure  I. 

*  Cruveilhier  n'insiste  pas  sur  la  palhogènie  de  l'ulcère  road  de  l'estomac: 
il  s'attache  surtout  a  le  différencier  de  l'ulcère  cancéreux,  il  s'agit  d'une  lésion 
toute  locale,  dit-il,  comparable  à  un  ulcère  de  la  jambe,  qui  commence  par  une 
petite  plaie  accidentelle  qui  Unit  par  envahir  lea  -  parties  voisines.  \Arch.  gca. 
île  méd.,  1850.  t.  1,  p..4M.) 
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Virehow  nie  que  l'ulcère  rond  de  l'estomac  ait  un  caractère  inflam- 
matoire, et  H  ne  manque  pas  celte  occasion  pour  mettre  ea  scène  la 
thrombose  et  l'embolie  :  l'oblitération  de  petites  branches  des  artères 
gastriques  serait  le  phénomène  essentiel,  primitif;  puis,  la  circulai  ion 
ne  se  faisant  plus  dans  une  partie  de  la  muqueuse,  celle-ci  se  laisserait 
attaquer  par  le  suc  gastrique. 

rlindfleisch  adopte  une  théorie  analogue,  sinon  identique  à  celle  de 
Rokitansky,  il  attribue  la  formation  de  l'ulcère  rond  de  l'estomac  à 
des  infarctus  hémorrhagiques  qui  sont  dissous  par  le  suc  gastrique. 

Le  D[  Pavy  fait  jouer  lui  aussi  un  rôle  important  à  la  congestion  de 
la  muqueuse  stomacale  et  à  l'arrêt  du  sang. 

Quant  à  Brinton,  il  est  essentiellement  éclectique  :  11  faut  nier,  dit-il 
l'existence  d'une  maladie  spécifique  ayant  droit  an  nom  d'ulcère  de 
l'estomac  ;  la  maladie  peut  relever  de  causes  très-différentes-,  on  n'a 
pas  plus  le  droit  de  dire  l'ulcère  de  l'estomac  que  l'ulcère  de  la  jambe, 
pas  plus  de  raisons  d'attribuer  a  l'ulcère  de  l'estomac  un  début  inva- 
riable par  l'hémorrhagie,  le  ramollissement  ou  le  dépôt  de  lymphe  au- 
dessous  de  la  muqueuse  que  de  restreindre  le  début  d'une  ulcération 
de  la  jambe-  à  une  ecchymose,  à  une  pustule  ou  à  une  varie».  (Brinton, 
Traité  des  maladies  de  Testomsc.)  Brinton  a  dépassé  le  but  en  disant 
qu'on  n'avait  pas  le  droit  de  dire  :  l'ulcère  de  l'estomac  ;  il  a  même  été 
plus  loin  que  sa  propre  pensée,  car  lui-même  a  très-bien  écrit  l'his- 
toire de  l'ulcère  rond  de  l'estomac,  et  il  a  reconnu  qu'il  constituait  une 
entité  morbide  bien  définie  au  point  de  vue  clinique,  mais  il  a  eu  par-, 
f alternent  raison  de  réagir  contre  la  tendance  qu'on  avait,  et  qu'ont 
encore  quelques  auteurs,  d'attribuer  à  un  processus  identique  la  for- 
mation de  tous  les  ulcères  ronds  de  l'estomac. 

Dans  ces  dernières  années,  la  plupart  des  auteurs  ont  adopté  la  théo- 
rie allemande  qui  fait  jouer  le  principal  rôle  aux  troubles  vasculaires 
et  la  théorie  de  Cruveilhier  a  partagé  le  discrédit  où  sont  tombées  les 
gastrites;  Broussais  avait  notoirement  exagéré  l'importance  de  la 
gastrite,  une  réaction  était  nécessaire,  inévitable,  et  comme  toujours 
elle  dépassa  le  but  :  après  avoir  vu  partout  des  gastrites  et  des  gastro- 
entérites, on  ne  voulut  plus  en  voir  nulle  part. 

La  théorie  de  la  thrombose  et  de  l'embolie  des  artères  gastriques 
(Virehow)  est  ingénieuse,  mais  il  faut  avouer  que  jusqu'ici  elle  ne  s'ap- 
puie pas  sur  des  recherches  a natomo -patho logiques  bien  démonstrati- 
ves ;  on  n'a  pas  publié,  que  je  sache,  beaucoup  d'observations  dans 
lesquelles  on  ait  ru  les  vaisseaux  oblitérés  par  une  thrombose  ou  par 
unembolus  an  niveau  de  l'ulcère  rond  de  l'estomac.  L'oblitération  des 
vaisseaux  précède  si  peu  l'ulcération,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
que  les  hémorrhagies  sont  un  des  symptômes  les  plus  fréquents  de 
l'ulcère. 

I-a  théorie  de  Hokitansky  et  de  Riadfleisch,  qui  fait  jouer  le  princi- 
pal rôle  à  la  stase  du  sang  dans  la  muqueuse  stomacale,  échappe  plus 
facilement  que  la  précédente  à  la  critique;  comment  démontrer  que  ches 
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un  malade  il  n'y  a  pas  eu  à  un  moment  donné  gène  de  la  circulation 
stomacale  ? 

A  l'appui  de  sa  théorie,  Rindfleisch  cite  le  Tait  suivant  :  Un  homme 
atteint  de  hernie  étranglée  présente  des  vomissements  violents,  il  est 
opéré  et  meurt  5  jours  après  l'opération.  A  l'autopsie  on  trouve  plu* 
sieurs  petits  infarctus  dans  l 'estomac  et  deux  ulcères  circulaires  au 
niveau  de  la  petite  courbure.  J'avoue  que  celte  observation  ne  me  pa- 
raît pas  sans  réplique  ;  les  ulcérations  n'élaienl-elles  pas  antérieures 
aux  vomissements  produits  par  l'étranglement  herniaire  1  il  y  a  là  des 
circonstances  toutes  différentes  de  celles  qui  accompagnent  en  général 
la  formation  de  l'ulcère  rond,  et  quand  même  l'explication  de  Hind- 
fleisch  serait  admise  pour  ce  cas  spécial  on  n'aurait  pas  le  droit  de  ta 
généraliser  et  de  l'appliquer  à  tous  les  cas  d'ulcère  rond  de  l'estomac. 

Dans  l'observation  qui  fait  l'objet  de  ce  travail,  l'origine  inflamma- 
toire de  l'ulcère  rond  ne  fait  aucuu  doute  ;  les  bords  de  l'ulcère  sont 
manifestement  tuméfiés,  indurés,  au  microscope  on  suit  à  la  trace  l'in- 
flammation qui  paraît  avoir  débuté  dans  la  couche  profonde  de  la  mu- 
queuse entre  les  culs-de-sao  glandulaires  et  la  mneculeuse  sous-mu- 
queuse ;  il  y  a  là  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  el  de 
nombreux  foyers  d'éléments  embryonnaires  qui  ont  envoyé  des  colo- 
nies entre  les  glandes  en  tubes  d'une  part,  et  d'autre  part  dans  la  mus- 
culeuse  sous-muqueuse  etdans  la  oelluleuse.  L'inflammation  est  pri- 
mitive et  non  consécutive,  car  on  trouve  loin  de  l'ulcère  des  traces 
manifestes  d'inflammation  sur  des  points  où  la  muqueuse  n'est  pas 
ulcérée;  les  petits  foyers  inflammatoires  sont  arrondis,  lenticulaires. 
Les  vaisseaux  ne  sont  pas  altérés. 

Fait  intéressant  à  noter,  on  ne  trouve  de  bourgeons  charnus  ni  sur 
les  borda,  ni  sur  le  fond  de  l'ulcère;  au  niveau  des  bords  épaissis, 
l'inflammation  siège  surtout  dans  le  tissu  sous-gland  ni  aire  et  le  fond 
de  l'ulcère  est  formé  par  du  tissu  fibreux  (péritoine  épaissi  ?)  dont  les 
fibres  superficielles  sont  comme  dissociées,  tandis  que  dans  la  profon- 
deur, du  côté  du  pancréas,  on  rencontre  de  nombreuses  traces  d'un 
processus  inflammatoire.  Rindfleisch  dit  très-justement  :  La  réaction 
formative  est  très-faible  sur  le  fond  et  sur  les  bords  de  l'ulcère,  et  lo 
suc  gastrique  détruit  et  dissout  l'infiltration  plastique  avec  une  rapi- 
dité telle  qu'on  n'en  trouve  jamais  trace  [op.  cit.,  p.  3  >9)  ;  il  faut  ajou- 
ter que,  s'il  n'existe  pas  d'inflammation  à  la  superficie,  dans  les  parties 
qui  sont  baignées  directement  par  le  suc  gastrique,  le  processus  in- 
flammatoire se  développe  librement  dans  les  parties  qui  sont  encore 
défendues  par  la  muqueuse,  et  aussi  dans  les  couches  profondes  des 
tissus  qui  forment  le  fond  de  l'ulcère  ;  c'est  ainsi  qu'on  s'explique  la 
péritonite  adhésive  qui  avait  empêché  chez  notre  malade  la  perfora- 
tion de  l'estomac  en  bouchant  à  l'aide  du  pancréas  le  large  trou  fait  aux 
parois  stomacales. 

En  résumé,  dans  le  cas  actuel,  l'ulcère  rond  était  évidemment  la 
conséquence  de  la  gastrite  et  très-probablement  de  la  gastrite  alcoo- 
lique :  bous  avons  dit  au  début  de  l'observation  que  le  malade    avait 
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avoué  quelques  excès  de  boissons  ;  la  fréquence  do  l'ulcère  rond  chez 
les  alcooliques  est  du  reste  un  fait  bien  démontré  aujourd'hui. 

Il  serait  absurde  de  tirer  une  conclusion  générale  d'une  seule  obser- 
vation el  de  dire  :  l'ulcère  rond  de  l'estomac  relève  toujours  de  la 
gastrite,  parce  que  dans  le  cas  actuel  l'inflammation  a  élé  le  point  de 
départ  des  accidenta  ;  pour  que  nette  conclusion  fût  légitime,  il  fau- 
drait d'abord  admettre  que  la  cause  de  l'ulcère  rond  est  une  et  toujours 
la  même,  ce  qui  est  très-contestable .  Je  crois  pour  ma  part,  avec  Brin- 
ton,  que  toutes  les  altérations  qui  ont  pour  effet  de  dépouiller  la  mu- 
queuse stomacale  de  son  épithélium  protecteur  peuvent  aboutir  à  la 
formation  de  l'ulcère  rond;  une  fois  l'épithélium  enlevé,  te  suc  gastri- 
que ronge  les  tissus  sous-jacenls  et  empêche  la  cicatrisation  de  se 
faire.  I-a  plupart  des  auteurs  sont  d'accord  du  reste  pour  attribuer  à 
l'action  spéciale  du  suc  gastrique  uu  rôle  important  dans  la  formation 
des  ulcères  ronds  de  l'estomac. 


EXPLICATION  DE  LA  FLANCHE  XXI 

oe  de  l'estomac  su  niveau  des  bords  de  l'ulcère.  Grossi 


A.  Muqueuse. 

a.  a'.  Portions  de  la  muqueuse  dans  lesquelles  les  glandes  en 
tubes  ont  conservé  la  disposition  normale. 

h.  h'.  Portions  de  la  muqueuse  enflammées  ;  l'épithélium  des 
glandes  a  été  chassé  en  grands  partie  et  des  éléments  em- 
bryonnaires inflllrentle  squelette  conjonctifde  la  muqueuse. 
Dans  la  partie  inférieure  {b1  b'),  tes  glandes  ont  été  coupées  en 
travers,  dans  la  partie  supérieure  (t)  la  section  a  été  longitu- 
dinale. 

c.  e'.  Tissu  conjonclif  sous-muqueux  épaissi  et  parsemé 
de  petits  tlots  d'éléments  embryonnaire  s. 

B.  Muaculeuse   sous-muqueuse,  iDllllrée  par  places  d'éléments  em- 
bryonnaires peu  abondants. 

C.  Celluleuse,   A  la    partie   supérieure   quelques  ilote   d'éléments 
embryonnaires  d.  d'. 

e.  e'.  Veines. 

-  Coupe  de  l'estomac  sur  un  des  points  enûammês  loin  de  l'ulei-re. 
Grossisse  ment,  GO  diamètres. 

A.  Muqueuse.  Les  glandes  présentent  une  disposition  presque  nor- 

a.  Foyer  inflammatoire  qui  repose  sur  la  muaculeuse  sous- 
muqueuse.  Les  éléments  embryonnaires  s'infiltrent  sur  quel- 
ques points  entre  les  culs-de-sac  des  glandes. 

B.  MuscnleOse  sous-muqueuse.  Pas  de  trace*  d'inflammation. 
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C.  Ctiluleuae.  Pas  do  traces  d'inflammation. 
-  Coupe  de  ta  partie  du  pancréas  qui  formait  le  tond  de  l'ulcère.  • 
Gros  Bis  eement,  GO  diamètres. 

P.  Pancréas.  Tissu  normaj. 

C.  Tissu  conjoactif  formant  le  Tond  de  l'ulcère  ;  dans  la  partie  pro- 
fonde, adjacente  au  pancréas,  on  trouve  des  traces  nombreuses 
d'un  processus  inflammatoire  (a);  dans  la  partie  superficielle  {b) 
on  ne  trouve  que  du  tissu  conjonclif  qui  à  la  surface  (formant 
le  fond  de  l'ulcère)  est  comme  dissocié  |rf);  il  n"y  a  pas  trace  de 
bougeons  charnus,  v  un  petit  v 


is—  Inar.  l'inr.  Duron,  tue  J*in-Jacage*4toiiueau,4t  (IWiel  de»  Fermes). (STO,  km*. 
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CONTRIBUTIONS  A  L'ÉTUDE  ANATOMTQUE  DES  DIFFÉRENTES 
FORMES  DE  LA  CIRRHOSE  DU  FOIE, 


.  CHAKCOT  et  A.  GOMBAULT. 


(Travail  du  laboratoire  d'anatomie  pathologique  de  ta  Faculté. ) 

I. 

L'hisloire  de  la  cirrhose  hépatique,  est  entrée  depuis  quel- 
que temps  dans  une  phase  nouvelle.  Lanosographie  des  affeo 
tionsqui  portent  ce  nom  paraît,  en  effet,  être  en  voie  de  subir 
une  transformation  analogue  à  celle  qui ,  récemment,  a  modifié 
les  idées  reçues  jusqu'alorsâproposde  la  maladie  de Brighl. 
Longtemps  considérée  comme  unité  morbide,  en  quelque  sorte 
irréductible,  cette  dernière  a  fini  cependant  par  se  démem- 
brer pour  donner  naissance  ou  inoins  a  deux  formes  anato- 
miqueraentet  cliniquement  distinctes  '.  Un  semblable  travail 

1  Voir  à  ce  propos  les  leçons  toiles  à  la  Faculté  en  IS73,  par  M.  Charcot, 
Progrès  médical  1873-1871. 
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de  démembrement  est  en  train  de  s'effectuer  à  l'égard  de  la 
cirrhose  du  foie.  Sans  parler  d'un  certain  nombre  d'affections 
hépatiques  plus  ou  moins  analogues  à  la  cirrhose  (foiecardia- 
que,  foie  amyloide,  etc.)  qu'on  a  dû  tout  d'abord  en  distin- 
guer, il  est  aujourd'hui  démontré  que  l'hépatite  interstitielle 
chronique,  proprement  dite,  comporte  plusieurs  individualités 
morbides  distinctes,  dont  on  s'applique  actuellement  à  déga- 
ger les  traits  fondamentaux. 

Un  caractère  qui  a  frappé  tout  d'abord  l'attention  des  obser- 
vateurs, parce  qu'il  est  à  la  fois  du  ressort  de  la  clinique  et 
de  l'anatomie,  —  caractère  tiré  des  variations  de  volume 
que  subit  l'organe  altéré,  —  a  servi  de  point  de  départ  à  une 
première  division  :  on  a  distingué  tout  d'abord  une  forme  atro- 
phique  et  une  forme  hypertrophique  de  la  cirrhose.  L'étude 
anatomiquc  vint  ensuite  justifier  cette  distinction,  en  assignant 
à  chacune  des  deux  formes  un  caractère  histologique  différent. 
Elle  montra  que  le  mode  de  distribution  des  lésions  n'est  pas 
le  même  dans  les  deux  cas:  dans  l'un,  la  néoformation  con- 
jonctive restant  limitée  à  la  périphérie  des  lobules,  dans  l'au- 
tre, au  contraire,  celle-ci  pénétrant  dans  leur  intérieur  pour 
en  dissocier  les  éléments  constitutifs.  La  cirrhose  atropbique 
était  donc  exclusivement  interlobulaire,  la  cirrhose  hypertro- 
phique à  la  fois  intra  et  extralobulaire. 

Enfin,  lorsque  M.  Cornil  eut  découvert  dans  plusieurs 
cas  de  cirrhose  hypertrophique  certaines  lésions  spéciales 
des  canalicules  biliaires,  il  y  eut  lieu  d'établir  dans  le  groupe 
cirrhose  hypertrophique  une  subdivision,  suivant  que  l'hy- 
pertrophie s'accompagnait  ou  non  de  lésion  des  voies  biliai- 
res. Cependant  l'attention  des  cliniciens  se  portait  sur  un 
symptôme  qui,  exceptionnel  dans  la  cirrhose  atropbique,  se 
rencontre  au  contraire  fréquemment  dans  celle  qui  s'accompa- 
gne d'augmentation  de  volume  du  foie,  nous  voulons  parler 
de  l'ictère,  auquel  on  assigna,  pour  cause  essentielle,  la  lésion 
des  voies  biliaires  profondes.  C'estalors  que  M.  Hanot,  dans 
un  récent  et  remarquable  travail,  fit  faire  à  la  question  un  pas 
décisif;  mettant  en  œuvre  les  données  précédentes,  rappro- 
chant la  jaunisse  de  la  lésion  des  voies  biliaires  dans  un 
rapport  de  cause  à  effet,  il  sépara  nettement  de  toutes  les 
autres  cirrhoses  non  plus  une  simple  variété,  une  sorte  de 
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forme  anormale  de  la  maladie  de  Laénnec,  mais  bien  une 
maladie  distincte,  autonome,  ayant  sa  symptomatologie  pro- 
pre ,  une  anatomie  pathologique  spéciale  et  qu'il  a  dénommée  ■ 
la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère.  Essentiellement  ca- 
ractérisée par  lès  trois  termes  suivants  :  augmentation  de  vo- 
lume du  foie  sclérosé,  lésion  des  canalicules  biliaires  intrahé- 
patiques,  ictère  permanent;  elle  est  distincte  de  la  véritable 
cirrhose  de  Laénnec,  qui  est  essentiellement  atrophique; 
distincte  aussi  des  autres  scléroses  du  foie,  qu'elles  soient 
ou  non  hypertrophiques,  celles-ci  ne  s'accompagnant  né- 
cessairement ni  de  lésion  des  voies  biliaires  ni  d'ictère. 

Dés  aujourd'hui,  par  conséquent,  on  est  conduit  à  reconnaî- 
tre dans  le  groupe  des  hépaiites  interstitielles  chroniques 
deux  formes  principales  dont  les  caractères  généraux  sont 
actuellement  assez  bien  déterminés.  Puis,  â  côté  de  ces  deux 
formes,  on  sait  qu'il  en  existe  d'autres,  encore  mal  définies 
au  point  de  vue  anatomique,  et  dont  l'histoire  clinique  est 
encore  presque  entièrement  à  faire. 

On  voit  par  là  que,  si  le  travail  de  révision  est  encore  fort 
incomplet,  toujours  est-il  qu'il  est  en  voie  d'accomplissement 
et  qu'il  a  déjà  donné  quelques  résultats  importants.  Aussi, 
nous  pensons  qu'il  ne  sera  pas  sans  intérêt,  en  rappelant  ici 
avec  quelques  détails  les  résultats  obtenus  déjà,  de  chercher 
à  préciser  et  à  compléter,  s'il  est  possible,  les  caractères  pro- 
pres à  chacune  des  divisions  actuellement  établies. 

Au  cours  de  cette  étude,  nous  avons  retiré  des  renseigne- 
ments précieux  d'un  mode  d'examen  trop  négligé,  croyons- 
nous,  dans  ces  derniers  temps,  et  dont  nous  ne  saurions  trop 
recommander  l'usage.  Remarquable  par  sa  simplicité,  il  con- 
siste dans  l'emploi  de  grossissements  trés-faibles,  permettant 
d'embrasser  d'un  coup  d'oeil  une  étendue  notable  d'une  coupe 
un  peu  épaisse.  Le  mode  de  distribution  des  lésions  est  alors 
d'une  appréciation  des  plus  faciles,  et  certaines  dispositions 
très-importantes,  qui  passent  inaperçues  lorsqu'on  n'envisage 
qu'un  point  restreint  de  la  préparation,  à  l'aide  des  forts  gros- 
sissements, s'imposent  pour  ainsi  dire  d'elles-mêmes  à  l'atten- 
tion de  l'observateur.  On  reconnaît  alors,  en  suivant  ce  mode 
d'examen,  qu'il  existe  entre  la  cirrhose  atrophique  et  la  cir- 
rhose hypertropliique  avec  ictère  une  opposition  radicale  sur 
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laquelle  nous  aurons  à  revenir  avec  détail  un  peu  plus  loin, 
mais  qu'on  peut  des  maintenant  caractériser  de  la  façon  sui- 
vante: dansl'une,  lesbandesdu  tissu  conjonclif  de  nouvelle 
formation  affectent  la  disposition  de  cercles  qui  enserrent, 
au  début  du  moins,  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de 
lobules;  dans  l'autre,  au  contraire,  la  néoformation  conjonc- 
tive débute  au  niveau  des  espaces  interlobulaires,  sous  la 
formed'ilols  arrondis,  pour  s'étendre  ensuite  en  bandes  irrégu- 
lières, serpigineuses  ou  promontoires,  fréquemment  inter- 
rompues par  des  languettes  de  tissu  hépatique.  La  première 
peut  être  dite  annulaire,  nmltilobulaire  ;la  seconde,  insulaire 
et  nwnoiohuhirc.  Un  coup  d'œiljelé  sur  les  ligures  de  \  à  6 
des  planches  XXIII  et  XXIV  permettra  de  se  rendre  faci- 
lement compte,  au  moins  d'une  façon  générale,  des  différences 
que  nous  signalons  *. 

Nous  chercherons  à  montrer  ensuite  que  si  elles  sont  dis- 
tinctes par  la  configuration  générale  des  lésions  qu'elles  dé- 
terminent, elles  ne  différent  pas  moins  par  le  mode  suivant 
lequel  évoluent  ces  lésions.  L'une  déterminant  la  destruction 
du  tissu  hépatique,  par  la  compression  en  masse  des  lobules; 
l'autre  par  un  envahissement  systématique  de  chaque  lobule, 
procédant  de  la  périphérie  vers  le  centre  en  suivant  les  ran- 
gées de  cellules. 

Abordant  enfin  un  autre  ordre  de  moyens  d'investigations, 
nous  montrerons  que  ces  deux  formes  diffèrent  encore  l'une 
de  l'autre  par  leur  origine,  qui  doit  élre  cherchée,  pour  l'une 
vraisemblablement,  dans  une  lésion  des  branches  de  la  veine 
porte,  pour  l'autre,  dans  une  lésion  des  canaux  biliaires. 
Pour  arriver  à  ce  résultat,  nous  devrons  mettre  à  profit  cer- 
taines données  fournies  par  l'expérimentation  chez  les  ani- 
maux, et  par  l'étude  attentive  des  lésions  déterminées  dans 
le  foie  de  l'homme  par  l'obstruction  des  voies  biliaires. 

L'expérimentation  chez  les  animaux  nous  apprend  que  les 
lésions  inflammatoires  provoquées,  soit  dans  le  système  de  la 
veine  porte,  soit  dans  celui  des  canaux  biliaires,  retentissent 
sur  la  gangue  conjonctive  de  l'organe  avec  la  plus  grande 


*  Ces  rùsullals  uni  étc  auooncés  dans  un  premier  travail  public  dans  l'aviut- 
derni«i  uiimûru  des  Archives  de  physioloyie     (n°  S,  itflii,  p.  STJl). 
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facilité.  L'existence  de  scléroses  hépatiques  secondaires  étant 
ainsi  établie  expérimentalement,  il  était  naturel  de  supposer 
que  ce  qui  se  produit  chez  les  animaux  peut  aussi  se  ren- 
contrer chez  l'homme.  Que,  sous  une  influence  ou  sous  une 
autre,  une  angiocholite,  une  phlébite  viennent  à  se  dévelop- 
per sur  le  mode  chronique,  une  périangiochoiite,  une  péri- 
phlébite pourront  en  être  la  conséquence,  et  si  la  lésion  de  ces 
conduits  est  le  résultat  d'une  cause  générale,  si  elle  affecte 
l'ensemble  des  voies  veineuses  ou  biliaires,  la  sclérose  qui 
s'ensuivra  pourra  s'étendre  à  la  totalité  du  foie. 

Pour  ce  qui  est  des  voies  bilaires,  cette  manière  de  voir 
trouve  dans  les  faits  sa  justification,  puisqu'on  sait  que  leur 
obstruction  chez  l'homme  donne  naissance  â  une  variété  de 
la  cirrhose  hépatique.  En  présence  de  ces  données,  rappro- 
chées des  phénomènes  anatomiques  et  cliniques  qui  donnent 
à  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  sa  physionomie  propre, 
il  y  avait  lieu  de  se  demander  si  dans  cette  affection  1  angio- 
cholite n'était  pas  la  lésion  primitive,  déterminant  à  sa  suite 
la  production  d'une  sclérose  à  forme  particulière.  Telle  est  du 
reste  la  question  que  s'était  posée  M.  Hanot,  et  sans  vouloir 
être  trop  afflrmatif  à  cet  égard,  en  l'absence  de  documents 
suffisamment  précis,  il  inclinait  cependant  à  la  résoudre  dans 
le  sens  que  nous  venons  d'indiquer,  et  créait  même,  pour  tra- 
duire sa  pensée  à  cet  égard,  les  expressions  decirrhose  porte 
et  de  cirrhose  biliaire  qu'il  opposait  l'une  à  l'autre. 

Le  résultat  de  nos  recherches  vient  apporter,  pensons- 
nous,  à  cette  hypothèse  un  point  d'appui  solide.  Nous  mon- 
trerons, en  effet,  que  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère 
appartient  à  un  type  anatomique  bien  défini,  et  qui  lui  est  com- 
mun avec  la  cirrhose  biliaire  expérimentale  aussi  bien  qu'avec 
celle  qui  résulte  de  l'obstruction  des  voies  biliaires  chez 
l'homme.  Ce  sera  encore,  dans  cette  circonstance,  l'étude  du 
foie  faite  à  l'aide  de  faibles  grossissements  qui  nous  fournira 
l'un  des  meillenrs  arguments  que  nous  ayons  à  faire  valoir  à 
l'appui  de  cette  opinion,  comme  on  pourra  s'en  assurer  en 
jetant  uncoup  d'œil  sur  les  figures  3, 4, 5,  de  la  planche  XXIII. 
Si  telle  est  l'origine  de  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère, 
il  n'est  guère  douteux,  d'autre  part,  pour  des  raisons  que  nous 
aurons,  dans  la  suite,  àfaire  valoir,  que  la  cirrhose  atrophique 
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ne  soit,  elle  aussi,  une  cirrhose  secondaire  ayant  son  origine 
non  plus  dans  le  système  biliaire  mais  dans  une  lésion  du 
système  porte. 

Ainsi  donc,  de  toutes  les  scléroses  hépatiques,  les  deux 
formes  les  mieux  connues  â  l'heure  actuelle  sont  toutes  deux 
des  scléroses  secondaires  mais  reconnaissent  un  point  de  dé- 
part différent,  et  cette  différence  d'origine,  qui  se  traduit  pour 
chacune  d'elles  par  un  appareil  symptomatique  spécial,  crée, 
dans  le  mode  suivant  lequel  les  lésions  évoluent  et  se  dis- 
posent, des  différences  non  moins  caractéristiques  et  appré- 
ciables dès  le  début.  Dés  lors,  les  modifications  de  volume 
que  subit  le  foie  devront  cesser  de  tenir  le  premier  rang 
parmi  les  caractères  anatomiques  de  chacune  de  ces  deux  for- 
mes. La  cirrhose  porte,  habituellement  atrophique,  pourra 
être  reconnue  alors  même  que  le  volume  du  foie  ne  serait  pas 
encore  modifié  ou  même  s'il  était  augmenté.  De  même  la 
cirrhose  biliaire,  habituellement  hypertrophique,  pourrait 
s'accompagner  de  diminution  de  volume  de  l'organe  sans  ces- 
ser pour  cela  de  porter  la  marque  originelle,  le  cachet  du 
groupe  auquel  elle  appartient. 

Ce  n'est  pas  à  dire  pour  cela  que  dans  toute  sclérose  hépa- 
tique la  néoformation  conjonctive  doive  nécessairement  re- 
connaître l'une  des  deux  origines  que  nous  venons  de  men- 
tionner. Il  existe  tout  au  moins  un  troisième  type  de  cirrhose, 
complètement  distinct  des  deux  précédents,  dont  il  nous  fau- 
dra plus  tard  relever  les  caractères  essentiels.  Ici  la  sclé- 
rose est  d'emblée  intralobulaire,  elle  dissocie  le  lobule  cellule 
à  cellule;  elle  pourrait  être  en  conséquence  dite  monocelhi- 
laire.  Nous  n'entrerons  pas  dû  reste  dans  de  longs  dévelop- 
pements à  propos  de  cette  forme,  car  si  au  point  de  vue 
anatomique  elle  présente  des  caractères  bien  tranchés,  permet- 
tant de  penser  qu'elle  reconnaît  à  son  origine  une  autre 
lésion  initiale  que  les  deux  formes  précédentes,  cette  lésion 
initiale  est  encore  à  trouver  et,  d'un  autre  côté,  nous  ne  pos- 
sédons que  des  renseignements  insuffisants  sur  la  forme  cli- 
nique à  laquelle  on  pourrait  la  rattacher. 

Quoiqu'il  en  soit,  en  se  plaçant  uniquement  au  point  de  vue 
anatomique,  nous  voyons  qu'il  est  possible  de  dégager  du 
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groupe  des  scléroses  hépatiques  trois  types  anatomiques  bien 
tranchés  : 

1°  Dans  l'un,  la  néoformation  conjonctive  débute  par  les 
espaces  interlobulaires  où  elle  forme  tout  d'abord  des  îlots 
(cirrhose  insulaire)  ;  elle  envahit  d'emblée  chaque  lobule  in- 
dividuellement (cirrhose  monohbulairo)  et  le  détruit  en  l'en- 
vahissant d'une  façon  systématique  de  sa  périphérie  vers  son 
centre  (cirrhose  intra  et  exlralobulairc).  Elle  est  consécutive 
aune  lésion  des  voies  biliaires  (cirrhose  d'origine  biliaire). 
C'est  à  ce  type  qu'appartient,  entre  autres,  l'affection  décrite 
récemment  par  M.  Hanot  sous  le  nom  de  cirrhose  hypertro- 
phique  avec  ictère; 

2°  Dans  l'autre,  le  tissu  conjonctif  forme  des  anneaux  (cir- 
rhose annulaire)  qui,  dans  l'origine,  circonscrivent  à  la  fois  un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  de  lobules  (cirrhose  mul- 
tilobulaire).  Ce  tissu  conjonctif  a  une  tendance  constante  à  la 
rétraction,  il  comprime  la  substance  des  lobules,  mais  il  n'en 
détermine  pns  la  dissociation,  comme  dans  la  forme  précé- 
dente; la  cirrhose  est  ici  essentiellement  périlobulaire.  Elle 
a  son  point  de  départ  dans  une  lésion  du  système  porte  (cir- 
rhose veineuse).  C'est  de  ce  type  que  relève  la  cirrhose  gra- 
nuleuse, atrophique,  cirrhose  vulgaire,  cirrhose  de  Lavnnec; 

'  3°  Dans  ces  deux  premières  formes  anatomiques  la  lésion 
est  originairement  périlobulaire,  et  ce  n'est  qu'au  cours  de  son 
développement  qu'elle  pénètre  dans  l'intérieur  du  lobule,  mais 
par  des  procédés  bien  distincts,  comme  nous  le  verrons  bien- 
tôt. Dans  la  troisième  forme,  le  processus  est  tout  différent  : 
la  Végétation  conjonctive  envahit  d'emblée  le  foie  dans  son 
ensemble  et  dans  l'intimité  de  sa  texture  ;  la  cirrhose  est  ici, 
à  la  fois,  et  dès  le  principe,  intra  et  extralobulaire.  Elle  dis- 
socie pour  ainsi  dire  le  lobule  cellule  à  cellule.  On  peut 
désigner  cette  forme  sous  le  nom  de  monocellulaire. 

Il  s'agit  maintenant  d'entrer  dans  le  détail  des  faits  et  da 
justifier  les  assertions  que  nous  venons  d'émettre. 
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GROUPE    DES    CIRRHOSES   D  ORIGINE    BILIAIRE. 

Nous  avons,  dans  un  des  derniers  numéros  de  ce  recueil, 
montré  que  sous  l'influence  d'une  lésion  irritative  des  voies 
biliaires  Use  développe,  chez  les  animaux  aussi  bien  que  chez 
l'homme,  une  sclérose  hépatique  d'une  forme  particulière  et 
à  laquelle  on  pourrait  appliquer  la  dénomination  de  cirrhose 
biliaire  par  oblitération.  Nous  nous  proposons  de  démon- 
trer ici  que  l'affection  décrite  par  M.  Hanot,  sous  le  nom  de 
cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  présente  avec  la  forme 
précédente  les  plus  grandes  analogies  au  point  de  vueana- 
tomique  ;  que  les  notions  précédemment  acquises  à  propos 
de  l'une  peuvent  servir  à  éclairer  la  pathogénie  de  l'autre, 
et  l'histoire  anatomique  de  son  développement;  qu'enfin  il 
est  légitime  de  classer  cette  dernière  dans  le  même  groupe 
avec  la  dénomination  de  cirrhose  biliaire  spontanée. 

A  l'effet  d'établir  ce  rapprochement,  il  est  nécessaire  d'étu- 
dier successivement  chacune  des  variétés  qui  composent  le 
groupe  des  cirrhoses  biliaires. 

A)  Cirrhose  biliaire  expérimentale. 

Lorsqu'on  a  pratiqué  chez  un  animal,  le  cochon  d'Inde,  par 
exemple,  la  ligature  du  canal  cholédoque,  on  constate  habi- 
tuellement, dès  le  3'  ou  le  4"  jour,  un  agrandissement  des  es- 
paces périlobulaires  au  niveau  desquels  le  tissu  conjonctif 
est  entré  en  prolifération.  Ces  espaces  apparaissent  alors  sur 
les  coupes  sous  la  forme  d'Uots  quelquefois  arrondis,  plus 
généralement  anguleux,  triangulaires.  Quelques  jours  plus 
tard,  les  espaces  se  sont  agrandis  aux  dépens  des  fissures  in- 
terlobulaires,  qui  sont  envahies  à  leur  tour,  et  la  lésion  conti- 
nuant à  évoluer,  il  arrive  un  moment  où  les  lobules  se 
trouvent  pour  la  plupart  entourés  et  isolés  les  uns  des  autres 
par  une  zone  conjonctive  plus  ou  moins  complète.  Si  alors  on 
vient  à  examiner,  à  l'aide  d'un  faible  grossissement,  une  coupe 
histologique  d'un  foie  ainsi  altéré,  on  observe  les  apparences 
qui  ont  été  représentées,  aussi  exactement  que  possible,  dans 
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DIFFÉRENTES   FORMES   DE  LA   C 

la  figure  3  de  la  planche  XXIII.  Les  lobules  hépatiques,  dont 
les  veines  centrales  sont  généralement  dilatées  et  faciles  à 
reconnaître,  apparaissent  comme  des  îlots  irréguliers  à  bords 
fortement  déchiquetés,  plongés  au  sein  d'une  masse  conjonc- 
tive abondante.  L'ensemble  de  la  préparation  rappelle  assez 
exactement  l'aspect  que  présente  sur  une  carte  de  géographie 
le  dessin  d'un  archipel.  Un  seul  lobule  (comme  en  a)  suffit 
parfois  à  constituer  un  Ilot  ;  mais  le  plus  habituellement  ils 
sont  réunisau  nombre  de  trois,  quatre  ou  même  davantage,  et 
forment  un  groupe  plus  étendu,  dont  les  bords  sont  échancrés 
de  distance  en  distance  par  des  golfes  plus  ou  moins  profonds. 

Ça  et  là,  deux  golfes,  s'avançant  à  la  rencontre  l'un  de 
l'autre,  ne  laissent  plus  entre  eux  qu'une  étroite  languette 
servant  encore  à  relier  a  la  masse  principale  un  lobule  qui  va 
s'en  détacher.  Si  alors,  à  l'aide  d'un  grossissement  un  peu 
plus  considérable,  on  vient  à  explorer  l'intérieur  d'une  de  ces 
grosses  masses,  on  y  retrouve  un  certain  nombre  d'espaces 
interlobulaires  en  voie  d'agrandissement,  mais  qui,  en  raison 
de  leurs  faibles  dimensions,  n'ont  pu  être  représentés  dans  le 
dessin  ;  on  comprend  qu'à  un  moment  donné,  par  le  seul  fait 
du  développement  de  la  lésion,  chaque  lobule  devra  se  trou- 
ver isolé  des  lobules  voisins  et  complètement  entouré  par  une 
zone  conjonctive  {cirrhose  monolobulaire).  Ainsi  le  travail 
inflammatoire  débute  bien  manifestement  au  niveau  des  es- 
paces interlobulaires  {cirrhose  insulaire),  sous  la  forme  d'î- 
lots ;  bien  qu'étendu  à  la  totalité  du  foie,  il  n'a  pas  sur  tous 
les  points  la  même  intensité,  et  la  néoformation  conjonctive, 
qui  en  est  l'expression,  est  elle-même  inégale  dans  son  déve- 
loppement. 

Un  examen  plus  détaillé  permet  de  compléter  les  rensei- 
gnements qui  précèdent,  et  achève  de  caractériser  cette 
forme  de  cirrhose  dans  ses  éléments  essentiels;  en  particulier, 
dans  son  mode  d'évolution  originairement  périlobulaire,  la 
sclérose  ne  tarde  pas  à  envahir  le  lobule  lui-même  ;  elle  de- 
vient donc  intralobulaire,  mais  cet  envahissement  s'effectue 
d'une  façon  particulière  :  elle  procède  systématiquement  de 
la  périphérie  du  lobule  vers  son  centre,  en  suivant  les  ran- 
gées de  cellules  qui  se  détruisent  à  son  contact  ;  plus  avancée 
sur  un  point,  moins  au  contraire  sur  un  autre,  elle  détermine 
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dans  le  tissu  glandulaire  la  production  d'échancrures  plus  ou 
moins  profondes,  mais  jamais  elle  na  bouleverse  le  mode 
d'arrangement  régulier  des  cellules  qui  persistent  encore  ;  il 
n'y  a  pas  trace  de  compression  partielle  ou  totale  du  lobule. 
Rappelons  enfin  que  la  cirrhose  biliaire  expérimentale  trahit 
en  quelque  sorte  son  origine  par  une  lésion  spéciale  et  primi- 
tive de  l'appareil  excréteur  de  la  bile  sur  laquelle,  du  reste,  il 
nous  semble  inutile  d'insister  ici  à  nouveau1,  et  nous  en  au- 
rons fini  avec  l'exposé  des  points  principaux  de  son  histoire, 
qu'il  importait  de  faire  ressortir.  Les  quelques  notions  que 
nous  venons  de  résumer,  fournies  par  l'étude  comparative  de 
la  lésion  à  ses  différents  âges,  nous  seront  par  la  suite 
d'une  grande  utilité  lorsqu'il  s'agira  d'interpréter  les  appa- 
rences beaucoup  plus  complexes  que  présente  la  cirrhose 
hypertrophique. 

B)  Cirrhose  pat  obstruction  des  voies  biliaires,  chez 
l'homme. 

Lorsque,  par  le  fait  d'un  obstacle  siégeant  sur  les  grandes 
voies  de  l'excrétion  biliaire,  la  bile  sécrétée  par  le  foie  cesse 
de  pouvoir  s'écouler  librement  vers  l'intestin ,  il  se  produit 
dans  les  parties  de  l'appareil  biliaire  situées  au-dessus  de 
l'obstacle,  et  consécutivement  dans  l'épaisseur  du  parenchyme 
hépatique,  des  modifications  analogues  à  celles  que  nous  avons 
constatées  tout  à  l'heure  chez  les  animaux,  â  la  suite  de  la  li- 
gature du  canal  cholédoque.  Une  angiocholite  se  développe; 
le  processus  irritatif  se  transmet  ensuite  de  la  paroi  des  vais- 
seaux biliaires  au  tissu  conjonclif  qui  les  entoure,  et  une  pé- 
riangiocholite  en  est  la  conséquence.  Or,  si  les  gros  troncs 
sont  seuls  affectés,  le  tissu  conjonclif  des  canaux  portes  sera 
seul  en  cause  ;  si,  au  contraire,  les  vaisseaux  interlobulaires  sa 
sont  enflammés  à  leur  tour,  on  pourra  constater  la  production 
d'une  cirrhose  hépatique,  ne  présentant  avec  la  cirrhose 
biliaire  expérimentale  aucune  différence  essentielle.  Toute- 
fois elle  est  d'une  façon  générale  beaucoup  moins  accentuée 
que  cette  dernière,  et  son  étendue  varie  selon  les  cas  d'une 
façon  très-notable.  Déjà  du  reste  nous  avons  eu  l'occasion,  a 

i  Voir  Areh.  de  phya.,  1876,  n°  S. 
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propos  de  nos  expériences  sur  le  cochon  d'Inde,  de  signaler 
un  fait  de  ce  genre. 

Nous  avons  vu  les  effets  de  la  rétention  biliaire  portent 
tout  d'abord  leur  action  sur  les  gros  canaux,  ne  la  faisant 
sentir  que  plus  tard,  et  de  proche  en  proche,  sur  les  canaux 
plus  petits,  cheminer  plus  ou  moins  vite,  suivant  les  cas,  des 
troncs  vers  les  radicules.  Les  mêmes  variations  se  retrouvent 
dans  le  résultat  des  autopsies  pratiquées  chez  l'homme  dans 
les  cas  de  rétention  biliaire,  sans  qu'il  soit  bien  facile  d'in- 
diquer les  causes  de  semblables  différences. 

Peut-être  la  suppuration,  lorsqu'elle  survient  de  bonne 
heure,  en  hâtant  la  terminaison  fatale,  peut-elle  être  invoquée 
comme  une  des  causes  qui  empêchent  la  lésion  d'acquérir 
tout  son  développement,  et,  à  ce  titre,  l'observation  suivante, 
qui  nous  a  été  communiquée  par  M.  Ollivier, mérite  d'être 
rapportée  : 

Obs.  I.  —  8...,  14  ans,  entrée,  le  1S  janvier  1876,  dans  le  service  de 
M.  Ollivier,  à  l'hôpital  d'ïvry. 

Oblitération  «lu  canal  diolédoque  par  un  calcul. 

Aulopsie.  —  Le  foie  pèse  400  grammes,  son  volume  est  sensible- 
ment normal.  Surface  lisse . 

Dilatation  uniforme  des  gros  canaux  biliaires. 

Abcès  miliaires  assez  nombreux. 

Examen  microscopique  —  A  l'entour  dea  abcès  un  peu  volumineux 
la  substance  hépatique  est  reroulée,  les  cellules  aplaties  dans  certains 
points,  ailleurs,  plus  ou  moins  dissociés  par  les  globules  de  pua. 
En  dehors  de  ces  points  les  espaces  périlobulairee  sont  en  général 
plus  visibles  qu'à  l'etat  normal,  mais  leur  agrandissement  est  rare- 
ment considérable,  en  sorte  que  nulle  part  on  ne  rencontre  de  lobule 
nettement  circonscrit  par  une  enceinte  conjonctive.  Le  tissu  des  espaces 
est  jeune,  formé  de  cellules  fusiformes  séparées  par  une  substance  va- 
guement ilbrillairc.  l'n  certain  nombre  d'espaces,  parmi  les  plus  vo- 
lumineux, contiennent  des  leucocytes  en  proportion  notable;  ils  sont 
accumulés  principalement  au  pourtour  des  cauallcuies  biliaires.  Ceux-ci 
ne  sont  pas,  en  général,  dilatés  ;  ils  sont  peu  nombreux  dans  chaque 
espace;  leur  épithélium  est  volumineux  et  se  colore  fortement  par  le 
carmin. 

On  voit  que  dans  cette  observation  la  sclérose  hépatique 
est  encore  peu  prononcée  ;  mais  aussi  les  lésions  du  tissu  con- 
jonclif,  infiltré  de  leucocytes  au  niveau  des  espaces  înterlo- 
bulaires;  même  en  dehors  des  points  où  la  suppuration  s'est 
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effectuée,  présentent  un  caractère  d'acuité  qu'on  est  loin  de 
rencontrer  dans  tous  les  cas.  A  un  autre  point  de  vue  cette 
circonstance  présente  encore  un  certain  intérêt,  en  ce  sens 
qu'elle  nous  fait  assister  aux  phases  initiales  du  processus. 
Il  devient  alors  de  toute  évidence  que  le  point  de  départ  de 
l'irritation  réside  bien  dans  la  paroi  du  canalicule  biliaire, 
puisque  c'est  dans  son  voisinage  immédiat  que  s'accumulent 
tout  d'abord  les  leucocytes. 

Mais  â  côté  de  cette  forme,  pour  ainsi  dire  suppuralive,  de 
l'hépatite  interstitielle  par  rétention  biliaire,  il  en  existe  une 
autre  où  les  lésions  se  présentent  avec  les  caractères  des  pro- 
cessus chroniques. 

Nous  laisserons  de  côté,  dans  la  description  qui  va  suivre, 
les  altérations  des  gros  conduits  biliaires  et  des  canaux  portes 
qui  les  contiennent,  —  car  elles  n'ont  pour  nous  à  l'heure 
actuelle  qu'un  intérêt  secondaire,  —  pour  ne  nous  occuper  que 
de  celles  qui  ont  porté  leur  action  sur  les  espaces  portes  et 
sur  le  parenchyme  hépatique. 

A  un  premier  degré,  on  observe  un  simple  élargissement 
des  espaces  interlobulaires,  qui  apparaissent  comme  autant 
de  petits  îlots  arrondis  déposés  de  distance  en  distance  au 
sein  du  parenchyme  hépatique.  Le  fait  suivant,  dont  nous  don- 
nons le  résumé,  peut  être  considéré  comme  un  exemple  de  ce 
premier  degré.  Nous  l'empruntons  à  la  thèse  de  M.  Hanot. 

Obs.  II.  —  Résumé,  —  Ictère  ohronique.  —  Dilatation  des  canalicules 
biliaires  intra-hépatiques.  —  Sciérose  péricanalicuiaire. 
(Observ.  de  M.  Pitres.  -  Th.  do  Hanot,  p.  7Î.) 

J...  (Marguerite),  salle  Sainte-Monique,  n°  9,  hospice  Reaujon.  Ictère 
datant  d'un  mois,  mort  dans  lo  marasme. 

A  utopsie. —  Le  foie  pèse  1 ,550  grammes  ;  il  esl  vert  foncé.  La  vésicule 
est  Irès-volumineuse,  elle  contient  un  calcul  ;  pas  d'interruption  du  cours 
de  la  bile.  Légère  dilatation  dos  canaux  cholédoque,  cystique,  hépa- 
tique. 

Dilatation  considérable  des  canaux  intra-hépathiques. 

Examen  microscopique.  —  A  un  faible  grossissement,  petits  îlots 
arrondis  de  tissu  conjouctif  disséminée  irrégulièrement  sur  les  coupes. 
Ces  ilôts  siègent  tous  dans  les  espaces  interlobulaires.  Us  sont  for- 
més de  lissu  conjonclif  adulte  plus  ou  moins  infiltré  de  cellules  em- 
bryonnaires. On  trouve  toujours  à  leur  centre  un  ou  plusieurs  canaux 
l>ili>iircs  pins  volumineux  qu'a  l'état  normal,  oblilérés  par  des  cellules 
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épilhéliales.  De  ces  gros  canaux  oblitérés  parlent  souvent  des  canal!» 
cules  plus  petit»,  qui  traversent  on  rayonnant  l'Ilot  de  sclérose  et  vont 
se  perdre  dans  los  lobules  voisins. 

Mais  la  lésion  peut  fort  bien  ne  pas  en  rester  là,  et  on  lu 
voit  alors  s'étendre,  par  un  procédé  analogue  à  celui  que  nous 
avons  étudié  plus  haut  ;  un  certain  nombre  d'espaces  périlo- 
bulaires  poussent  des  prolongements  dans  la  direction  des 
fissures,  celles-ci  se  dilatent  et  une  enceinte  conjonctive  plus 
ou  moins  complète  se  dessine  autour  des  lobules.  L'aspect  de 
la  lésion  parvenue  à  ce  point  ne  diffère  pas  essentiellement 
de  celui  que  nous  avons  décrit  à  propos  du  cochon  d'Inde  ;  il 
n'y  a  là,  en  somme,  qu'une  différence  de  degré  (voy.  fig.  4, 
pi.  XXIII)4.  Les  blocs  compactes  de  lobules  hépatiques  sont 
ici  beaucoup  plus  étendus,  les  plaques  scléreuses  au  con- 
traire plus  restreintes,  mais  elles  affectent  une  disposition 
analogue  ;  leurs  contours  sont  sinueux  au  même  degré  et  la 
disposition  en  archipel  est  tout  aussi  manifeste;  seulement  ici 
le  rapport  entre  la  quantité  des  deux  substances  se  trouve 
renversé,  et  ce  sont  les  taches  de  tissu  conjonctif  qui  prennent 
l'apparence  de  petites  Iles  à  bords  déchiquetés. 

Nous  avons  vu  dans  notre  précédente  étude  que  l'analogie 
se  poursuit  jusque  dans  les  détails  les  plus  intimes;  que  le 
mode  d'envahissement  du  lobule  par  la  sclérose  est  absolument 
identique  dans  les  deux  cas.  Il  n'est  pas  jusqu'au  développe- 
ment anormal  des  canalicules  biliaires  qui  ne  vienne  com- 
pléter la  ressemblance.  Bien  que  toujours  moins  considérable 
que  dans  les  faits  de  l'ordre  expérimental,  ce  développement 
est  parfois  des  plus  manifestes,  comme  dans  l'observation 
qu'on  va  lire  et  dont  les  éléments  nous  ont  été  fournis  par 
M.  Hayem. 

Obs.  III.  —  Cancer  de  la  tête  du  pancréas.  —  Compression  du  canal 
cholédoque.  —  Rétention  biliaire.  —  Communication  de  la  vésicule  bi- 
liaire avec  le  colon  transverse.  —  Dilatation  des  gros  canaux  biliaires. 

Examen  microscopique.  —  Un  grand  nombre  d'espaces  péri  tabulaire  s 
sont  notablement  élargis  ;  la  structure  lobulaire  du  foie  est  des  plus 
manifeste.  Le  tissu  des  espaces  est  constitué  par  du  tissu  conjonctif 
adulte;  les  leucocytes  y  sont  excessivement  rares.  Dans  un  certain 

<  La  préparation  d'après  laquelle  a  été  dessinée  celle  llgnrc,  appartient  à 
l'observ,  VIII  de  noire  précédent  mémoire.  [Aroù.  Je  pbjra.,  1876,  n*  3.) 
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nombre  d'espaces  les  canalictlles  biliaires  sont  nombreux.  Ceux  qui 
sont  coupés  suivant  leur  longueur  se  raréfient  et  s'anastomosent 
parfois. 

Les  lobules  sont  irrégulièrement  détruits  par  le  lissu  ecléreux,  les 
cellules  hépatiques  ne  paraissent  pas  notablement  altérées  ;  certain 
nombre  cependant,  principalement  au  centre  des  lobules,  contiennent 
des  granulations  pigmentalres.  Les  vaisseaux  radiés  renferment  de 
nombreux  globules  rouges. 

Du  reste,  ainsi  que  nous  le  montrerons  bientôt,  les  cana- 
licules  biliaires,  après  s'être  multipliés,  finissent  dans  certains 
cas  par  s' atrophier  et  disparaître,  soit  que  les  métamorphoses 
régressives  qu'ils  subissent  fassent  partie  du  processus  qui 
préside  à  leur  développement,  soit  qu'ils  périssent  étouffés 
par  la  végétation  conjonctive  dont  ils  ont  été  le  point  de  dé- 
part. Ce  fait  pourrait,  ce  nous  semble,  être  invoqué  pour  ex- 
pliquer, dans  une  certaine  mesure,  le  désaccord  qui  existe 
sur  quelques  points  entre  certains  résultats  constatés  chez  les 
animaux  et  certaines  dispositions  observées  chez  l'homme. 

C)  Cirrhose  hypertropkique  avec  ictère. 

Lorsqu'on  veut  se  convaincre  des  analogies  qui  existent,  au 
point  de  vue  anatomique,  entre  la  cirrhose  hypertrophique  et 
les  deux  formes  d'hépatite  interstitielle  que  nous  venons  d'en- 
visager, il  faut  bien  se  garder,  on  le  comprend,  de  choisir 
pour  l'examiner  à  cet  effet  un  point  où  la  lésion  soit  très 
avancée.  On  n'aurait  alors  sous  les  yeux  qu'une  vaste  plaque 
de  tissu  conjonctif  trouée  de  nombreux  orifices  vasculaires, 
au  milieu  de  laquelle  paraîtraient  semées  ça  et  là  quelques  ra- 
res cellules  hépatiques  ;  et  rien  ne  rappellerait  au  premier 
abord  les  aspects  si  caractéristiques  que  nous  avons  décrits 
tout  à  l'heure.  Il  convient  donc  de  choisir  tout  d'abord  des 
régions  où  la  lésion  soit  aussi  près  que  possible  de  son  début, 
de  façon  à  mettra  en  relief  les  ressemblances  ;  puis,  une  fois 
celles-ci  bien  constatées,  de  chercher  à  l'aide  des  don- 
nées précédemment  acquises,  l'explication  des  apparences 
que  présentent  les  points  d'une  interprétation  plus  difficile. 

II  n'est  pas  inutile  de  rappeler  à  ce  propos  un  fait  sur  lequel 
M.  Hanoi  a  insisté  dans  son  travail:  c'est  que,  dans  un  même 
foie,  les  apparences,  en  rapport  sans  doute  avec  l'Âge  dif- 
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fêrent  des  lésions,  varient  notablement  d'un  endroit  à  un  autre. 

L'affection,  comme  le  démontre  l'étude  des  symptômes, 
semble  procéder  par  poussées  successives  qui,  bien  que  por- 
tant leur  action  sur  toute  l'étendue  de  la  glande,  n'attei- 
gnent chaque  fois  que  des  points  relativement  limités  de  l'ap- 
pareil biliaire.  Si  donc  on  choisit  un  point  favorable  à  cet 
examen  comparatif  et  qu'on  pratique  cet  examen  comme  il 
a  été  dit,  à  l'aide  d'un  faible  grossissement,  la  lésion  qu'on 
aura  sous  les  yeux  rappellera  immédiatement,  par  son  aspect, 
celle  que  nous  avons  déjà  rencontrée  dans  les  différents  cas 
d'obstruction  biliaire  expérimentale  ou  spontanée*. 

Ici  encore  ce  sont  des  Ilots  de  substance  hépatique  à  bords 
sinueux,  à  contours  irréguliers,  sépares  les  uns  des  autres 
par  des  Ilots  de  tissu  conjonctif  ayant  une  configuration  ana- 
logue. Sur  certains  points,  par  le  fait  de  la  réunion  de  plu- 
sieurs Ilots,  de  véritables  bandes  conjonctives  ont  pris  nais- 
sance, mais  ces  bandes  sont  onduleuses,  irrégulières,  a  bords 
déchiquetés,  envoyant  de  distance  en  distance  dans  le  tissu 
hépatique  des  prolongements  terminés  en  cul-de-sac.  Si  on 
examine  attentivement  les  amas  de  substance  hépatique  glan- 
duleuse ayant  une  certaine  étendue,  on  ne  tarde  pas  à  dé- 
couvrir dans  leur  intérieur  un  certain  nombre  de  tout  petits 
îlots  conjonctif»,  et  c'est  là  un  point  bien  digne  d'intérêt.  Ces 
ilôts  sent  de  volume  variable:  les  plus  petits  sont  arrondis; 
ceux  qui  sont  plus  étendus,  anguleux;  d'autres  enfin  ont 
poussé  un  prolongement  à  la  rencontre  d'une  plaque  conjonc- 
tive plus  large  dont  ils  paraissent  être  un  diverticulura.  En 
un  mot,  nous  retrouvons  ici  les  différents  aspects  que  présen- 
tent, dans  la  cirrhose  par  oblitération  expérimentale,  les  es- 
paces interlobulaires,  par  le  fait  de  leur  agrandissement 
progressif.  L'analogie  est  donc  complète,  puisque  la  cirrhose 
affecte  la  même  disposition  générale  dans  les  deux  cas, 
qu'elle  débute  par  les  mêmes  points.  Nous  allons  voir  bien- 
tôt qu'elle  évolue  delà  même  façon  dans  le  détail. 

Il  est  un  fait  sur  lequel  les  descriptions  des  différents  obser- 
vateurs sont  en  concordance  à  peu  près  parfaite,  c'est  que  la 

'  Voyez  la  ligure  3  de  U  planche  XX11I.  Elle  a  Irait  a  un  cas  de  cirrhose 
hjperlrophique  éludiipai-  M.  Pitres  cl  consigné  dans  1j  tlicse  de  M.  Hanoi, 
p.  35.  Voyez  aussi  Bulletin  Je  la  Société  anal omiqoe,  juin  1875. 
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sclérose  ne  s'arrête  pas  à  la  périphérie  des  lobules  mais  qu'elle 
pénètre  dans  leur  intérieur.  Elle  est  à  la  fois,  dit-on,  périlo- 
bulaire  et  intralobulaire.  Le  fait  est  parfaitement  exact,  mais 
il  convient  de  préciser,  en  insistant  sur  la  façon  dont  s'établit 
cette  sclérose  intralobulaire,  et  de  montrer  enfin  que  c'est  par 
un  procédé  analogue  à  celui  que  nous  avons  étudié  à  propos 
de  la  cirrhose  expérimentale. 

Un  premier  point  qu'il  importe  de  relever,  c'est  que,  dans 
les  cas  qui  nous  occupent,  la  cirrhose  intralobulaire  est  tou- 
jours consécutive  à  la  cirrhose  périlobulaire  ;  le  développement 
du  tissu  conjonctif  s'effectuant  tout  d'abord  comme  nous  l'avons 
vu  au  niveau  des  espaces  interlobulaires,  c'est-à-dire  en  de- 
hors de  la  substance  hépatique  proprement  dite.  En  second 
lieu,  et  comme  conséquence  nécessaire,  nous  allons  montrer 
qu'elle  envahit  le  lobule  de  la  périphérie  vers  le  centre,  dé- 
terminant la  destruction  des  rangées  de  cellules  d'une  façon 
pour  ainsi  dire  systématique,  et  par  un  autre  mécanisme  que 
celui  qui,  dans  la  cirrhose  vulgaire,  préside  à  la  compression  en 
masse  du  lobule.  En  effet,  à  la  limite  du  tissu  scléreux  et  de 
la  substance  hépatique,  il  existe  habituellement  une  zone  spé- 
ciale dont  l'étude  est  à  ce  point  de  vue  très-instructive;  zone 
dont  nous  avons  signalé  déjà  la  présence  dans  les  foies  sou- 
mis à  la  ligature  du  canal  cholédoque.  A  son  niveau,  la  néo- 
formation conjonctive  est  en  pleine  activité,  le  tissu  est  em- 
bryonnaire oL  pénètre  dans  l'intervalle  des  cellules  qui  sont 
dissociées  et  en  voie  de  destruction.  Cette  zone  pénètre 
irrégulièrement  dans  la  profondeur  du  lobule  et  forme  de  dis- 
tance en  distance  des  coins  à  large  base,  dont  la  pointe  effilée 
s'avance  plus  ou  moins  loin  dans  la  direction  de  la  veine 
centrale.  Ce  fait  est  parfaitement  en  rapport  du  reste  avec 
l'aspect  dentelé  des  deux  substances,  s'engrenant  pour  ainsi 
dire  l'une  dans  l'autre,  que  révèle  l'examen  à  un  faible  grossis- 
sement. Mais  dans  l'intervalle  de  ces  coins,  et  dans  la  profon- 
deur de  l'ilot  hépatique,  les  cellules  sont  le  plus  souvent  norma- 
les, régulièrement  rangées,  et  il  n'existe  pas  entre  elles  de  tissu 
scléreux.  Dans  certaines  observations,  il  est  vrai,  on  a  trouvé 
les  cellules  petites,  ratatinées,  tassées  les  unes  contre  lesautres, 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  malades  meurent  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  au  milieu  des  symptômes  de  l'ictère 
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grave,  et  il  est  bien  probable  que  l'altération  des  cellules  que 
nous  venons  de  signaler  n'est  qu'un  phénomène  terminal 
accidentel,  sans  rapport  nécessaire  avec  révolution  propre  de 
la  cirrhose. 

C'est  donc  au  contact  immédiat  du  tissu  de  nouvelle  forma- 
tion, par  extension  de  la  cirrhose  périlobulaire,  que  s'opère  la 
destruction  du  tissu  propre  de  la  glande,  et  les  deux  phéno- 
mènes, sclérose  et  fonte  du  tissu  hépatique,  marchent,  comme 
dans  la  cirrhose  expérimentale,  étroitement  unis  l'un  â  l'autre. 
En  fait,  dans  certains  cas,  chaque  lobule  se  détruit  ainsi 
régulièrement,  si  bien  qu'à  un  moment  donné  on  observe 
dans  le  champ  de  la  préparation,  les  veines  centrales  assez 
régulièrement  espacées  les  unes  des  autres  et  reconnaissables 
aux  quelques  cellules  hépatiques  qui  les  entourent  encore. 
Toutefois,  cette  régularité  est  loin  de  s'observer  dans  tous  les 
cas  et  sur  tous  les  points  ;  il  est  facile  d'en  comprendre  la 
raison:  déjà  nous  avons  vu,  à  propos  de  la  cirrhose  expéri- 
mentale, qu'il  s'en  fallait  de  beaucoup  que  tous  les- espaces 
fussent  altérés  au  même  degré  :  or  cette  inégalité  que  nous 
avons  signalée  tout  à  l'heure  est  souvent,  ici  encore,  plus  frap- 
pante, et  il  est  aisé  de  prévoir  quelles  en  sont  les  conséquen- 


Supposons  qu'un  espace  où  la  trame  conjonctive  est  vive- 
ment enflammée  augmente  d'étendue  dans  une  direction  don- 
née vers  d'autres  espaces  également  enflammés,  avec  lesquels 
il  va  se  confondre  pour  constituer  une  large  plaque  de  sclé- 
rose. Qu'un  phénomène  analogue  se  produise  dans  un  ou 
deux  territoires  voisins,  et  on  comprend  qu'un  îlot  de  sub- 
stance hépatique  glandulaire  assez  considérable  pourra  se 
trouver  isolé.  Cet  îlot,  constitué  par  la  réunion  de  plusieurs 
lobules,  contiendra  dans  son  intérieur  un  certain  nombre  d'es- 
paces encoreàpeu près  normaux.  Il  va  résulter  de  cette  dispo- 
sition que  les  lobules  qui  forment  sa  limite  seront  détruits  d'une 
façon  irrégulière.  Entamés  d'un  côté  quelquefois  jusqu'à 
sa  veine  centrale,  ils  seront  à  peine  atteints  sur  tous  les 
autres  points  de  leur  circonférence  ;  et  c'est  en  réalité  ce  qu'on 
observe  sur  un  grand  nombre  de  préparations.  Mais  les  cho- 
ses peuvent  n'en  pas  rester  là  :  une  poussée  inflammatoire  va 
survenir  qui,  cette  fois,  portera  son  action  sur  quelques-uns 
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des  espaces  encore  à  peine  altérés  de  l'îlot.  Qu'en  va-t-il  ré- 
sulter pour  les  lobules  voisins  ?  Évidemment  une  dissociation 
nouvelle;  et  la  structure  lobulaire  va  devenir,  à  leur  niveau, 
méconnaissable,  puisqu'ainsi  des  amas  de  cellules  peuvent 
être  complètement  isolés  de  la  veine  centrale.  Mais  ai  la 
poussée  inflammatoire  locale  n'est  pas  éteinte,  le  tissu  con- 
jonctif va  se  comporter  à  l'égard  de  ces  amas  comme  il  l'a  fait 
tout  à  l'heure  à  l'égard  du  lobule  tout  entier  :  il  les  entourera 
d'une  zone  de  tissu  embryonnaire,  les  pénétrant  irrégulière- 
ment, jusqu'à  ce  qu'enfin  chacun  d'eux,  complètement  disso- 
cié, ne  soit  plus  représenté  que  par  quelques  cellules  entourées 
de  tissu  conjonctif;  mais  pendant  toute  la  durée  de  ce  pro- 
cessus ce  sera  seulement  au  voisinage  immédiat  du  tissu 
scléreux  que  s'effectuera  la  destruction  des  cellules  du  foie. 
Ainsi  donc,  d'une  façon  générale,  dans  cette  forme  de  la  cir- 
rhose, étant  donné  un  amas  de  cellules  hépatiques,  on  le 
trouvera  constitué  de  la  façon  suivante  :  au  centre,  structure 
normale  et,  dans  tous  les  cas,  absence  de  sclérose  ;  à  la  pé- 
riphérie, zone  de  cirrhose  intercellulaire  irrégulière,  maisdans 
laquelle  les  cellules  hépatiques  sont  d'autant  plus  espacées, 
les  tractus  conjonctifs  d'autant  plus  larges  qu'on  s'éloigne 
davantage  du  centre,  jusqu'à  ce  qu'enfin  on  arrive  dans  la 
zone  conjonctive  proprement  dite. 

Telle  est  la  règle  ;  nous  allons  chercher  à  expliquer  les 
exceptions  en  disant  quelques  mots  de  la  façon  dont  se  comporte 
le  tissu  conjonctif  en  semblable  circonstance.  Revenons  à  la 
période  initiale  du  processus,  et  supposons  un  espace  qui 
commence  à  s'enflammer:  il  est  infiltré  d'éléments  embryon- 
naires et  pousse  des  prolongements  dans  des  directions  di- 
verses; un  Ilot  conjonctif  ne  tarde  pas  à  être  constitué. 
Or,  tandis  que  de  nouvelles  quantités  de  tissu  jeune  se 
forment  incessamment  à  sa  périphérie  et  augmentent  son 
étendue,  le  centre,  affecté  depuis  longtemps,  marche  vers 
une  organisation  plus  parfaite  et  tend  à  devenir  fibreux  ;  c'est 
là  du  reste  un  fait  que  nous  avons  eu  l'occasion  de  relever  à 
propos  de  la  cirrhose  expérimentale  :  nouveau  trait  de  res- 
semblance qu'il  convient  do  signaler  en  passant.  Si  dans  un 
pareil  îlot  le  travail  inflammatoire  vient  à  s'arrêter,  et  avec 
lui,  par  conséquent,  la  formation  de  nouveau  tissu  embryon- 
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naire,  l'organisation  fibreuse,  n'en  continuant  pas  moins  ses 
progrès,  s'étendra,  jusqu'au  voisinage  du  tissu  hépatique,  et 
la  physionomie  de  la  cirrhose  subira  do  ce  chef  une  mo- 
dification notable.  La  limite  entre  le  tissu  hépatique  et  la 
partie  sclérosée  tendra  a  se  préciser,  la  cirrhose  intralobu- 
laire  occupera  une  zone  moins  étendue  et  il  faudra  quelque  at- 
tention pour  reconnaître  à  ce  niveau  les  caractères  propres 
à  la  cirrhose  biliaire. 

Il  nous  reste  à  relever,  dans  l'histoire  anatomique  de  la  cir- 
rhose biliaire  spontanée,  un  dernier  trait  d'une  importance 
capitale  :  nous  voulons  parler  des  lésions  qui  se  produisent 
dans  l'appareil  excréteur  de  la  bile,  lésions  qui  rapprochent 
encore  de  la  cirrhose  biliaire  expérimentale  l'affection  qui 
nous  occupe  et  permettent  d'en  établir  avec  quelque  sûreté  la 
théorie  pathogénique.  Nous  serons  brefs  du  reste  à  ce  sujet, 
renvoyant  pour  les  détails  aux  travaux  de  M.  Cornil,  à  la 
thèse  de  M.  Hanot  et  à  notre  précédent  mémoire. 

Les  grandes  voies  biliaires,  à  part  les  cas  de  coïncidence 
de  lithiase  biliaire,  sont  habituellement  libres.  Quant  aux 
conduits  des  canaux  portes  les  moins  volumineux,  nous  n'avons 
vu  leur  état  explicitement  indiqué  dans  aucune  des  observa- 
tions que  nous  avons  parcourues  à  ce  sujet.  Quoiqu'il  en  soit, 
la  lésion  caractéristique  s'observe  au  niveau  des  espaces  et  se 
traduit  par  une  multiplication  anormale  des  fins  canalicules 
inlerlobulaires.  D'une  façon  générale,  le  mode  de  distribution 
de  ces  vaisseaux  est  le  même  que  celui  que  nous  avons  observé 
chez  le  cochon  d'Inde,  à  la  suite  de  la  ligature  du  canal  cholé- 
doque: au  centre  de  l'espace,  plongés  au  sein  d'une  gangue 
conjonctive  fibrillaire,  existent  des  canalicules  relativement 
volumineux  (20  à  40  0/0),  et  peu  abondants.  En  dehors  de 
cette  première  zone,  il  en  existe  une  seconde;  ici  les  canali- 
cules sont  beaucoup  plus  étroits  (5  à  10  0/0);  ils  sont  nom- 
breux, fréquemment  anastomosés  et  dessinent  un  réseau.  A 
mesure  qu'on  s'approche  de  la  substance  hépatique,  le  calibre 
de  ces  vaisseaux  va  en  diminuant,  et  on  finit  par  les  perdre 
au  contact  des  cellules  du  foie.  Ces  vaisseaux  biliaires  sont 
plongés  au  sein  d'un  tissu  conjonclif,  fibrillaire  au  centre  de 
l'espace,  embryonnaire  au  niveau  de  la  zone  des  fins  canali- 
cules. (Voy.  pi.  XXIV,  fig.  8.) 
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Lorsqu'on  étudie  avec  soin  les  rapports  que  ces  canalicules 
biliaires  affectent  avec  le  tissu  conjonctif,  on  reconnaît  que, 
dès  le  début,  les  marques  anatomiques  du  processus  inflam- 
matoire sont  surtout  prononcées  au  voisinage  de  ces  canaux, 
beaucoup  moins  au  contraire  autour  des  vaisseaux  artériels 
et  veineux.  (Voy.  Hanot,  obs.  XI,  p.  128.) 

Si  maintenant  on  rapproche  cette  dernière  donnée  de 
tous  les  renseignements  qui  précédent,  on  pensera  avec  nous 
que,  suivant  toute  probabilité,  l'angiocholite  est  le  phénomène 
fondamental,  le  premier  en  date  dans  la  série  des  lésions 
de  la  cirrhose  hypertrophique,  et  que  c'est  d'elle  que  déri- 
vent toutes  les  autres.  A  ce  propos  toutefois,  se  présente  une 
objection  qu'il  y  a  lieu  d'examiner  ici.  Si  l'angiocholite  est 
bien  en  réalité  la  lésion  initiale  et  nécessaire  dans  la  cirrhose 
hypertrophique,  elle  doit  être  présente  dans  tous  les  cas, 
et  se  traduire  dans  tous  par  la  multiplication  des  canalicules 
et  le  catarrhe  biliaire  que  l'on  connaît.  Or,  il  existe  quelques 
observations  dans  lesquelles  la  marche  de  la  maladie,  le 
volume  du  foie,  la  forme  même  de  la  cirrhose  conduisent  â 
porter  le  diagnostic  :  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  et 
où,  cependant,  la  lésion  des  canaux  biliaires  a  fait  défaut  ou 
a  paru  peu  prononcée  ;  or,  dans  ces  cas,  suivant  toute  vrai- 
semblance, la  lésion  biliaire  caractéristique  a  existé  à  un 
moment  donné  de  l'évolution  morbide.  L'observation  suivante 
va  nous  fournir  à  ce  propos  un  renseignement  précieux  : 

Obs.  IV.  —  Pitres,  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  juin  1815.  Th. 
de  Hanot,  p.  35. 
(Résumée.) 

Sp...  (Dominique),  terrassier,  83  ans.  Hôpital  Beaujon. 
En  1867.  Ictère  qui  a  persisté  depuis. 

1870.  Fatigue,  amaigrissement,  troubles  digestifs. 

1871.  Scorbut.  Purpura.  Le  ventre  commence  à  grossir. 

1874.  On  constate  que  le  foie  déborde  les  fausses  côtes  de  13  travers 
de  doigt  ;  la  rate  est  très- volumineuse.  Les  selles  sont  normalement 
colorées. 

25  avril  1875.—  Amaigrissement  très- prononcé.  Ictère  intense.  Léger 
œdème  des  membres  inférieurs  depuis  trois  mois. Veines  superficielles 
de  l'abdomen  très -dilatées.  Ascite  très-modérée. 

Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  de  4  travers  de  doigt  ;  il  est  lisse, 
dur,  le  bord  inférieur  mince,  tranchant,  régulier.  Rate,  diamètre  ver- 
tical, 13  centimètres. 


*  Google 


rote.  473 

Mort  la  81  avril  1875. 

Pas  de  péritonite,  ascite  modérée  (3  litres). 

Foie,  2,200  grammes.  Surface  légèrement  granuleuse.  Vert  foncé. 
Consistance  augmentée.  Rate,  1,300  grammes. 

Canaux  extra-hépatiques  perméables.  Le  tronc  de  la  veine  porte  est 
sain  ainsi  que  ses  principales  divisions. 

Examen  histologique  du  foie.  Certains  lobules  sont  tellement  dimi- 
nués de  volume  qu'ils  ne  mesurent  pas  plus  d'un  quart  de  millimètre 
de  diamètre.  Au  contraire,  les  bandes  conjonctives,  qui  occupent  les 
espaces  interlobulaires,  sont  à  peu  près  également  épaisses.  A  un  plus 
fort  grossissement,  on  voit  que  les  cellules  hépatiques,  serrées  les 
unes  contre  les  autres,  sont  petites  et  fortement  granuleuses.  Nulle 
part  on  n'y  trouve  de  gouttelettes  graisseuses.  L'ouverture  de  la  veine 
sus-hépatique  n'est  plus  distincte  au  centre  des  lobules.  Les  espaces 
interlobulaires  sont  remplis  par  du  tissu  conjonctif  flbrillaire  dense, 
dans  lequel  sont  infiltrées  de  loin  en  loin  de  petites  cellules  embryon- 
naires relativement  peu  nombreuses 

A  cette  époque,  M.  Pitres  ayant  recherché  ce  qu'étaient  devenus  les 
vaisseaux  biliaires  interlobulaires,  n'avait  pas  constaté  leur  multipli- 
cation. Mais  un  peu  plus  tard,  en  examinant  de  nouveau  ses  prépara- 
tions, devenues  plus  claires  par  le  fait  de  la  pénétration  lente  de  la 
glycérine,  il  s'aperçut,  et  nous  avons  pu  constater  à  notre  tour,  que 
cette  multiplication  existe  bien  réellement.  Dans  la  plupart  des  es- 
paces, les  canalicules  biliaires  sont  abondants  et  forment  de  véritables 
réseaux,  maïs  ils  sont  difficiles  à  distinguer,  n'étant  plus  représentés 
que  par  des  cordons  très-étroits  moniliformes,  dans  lesquels  l'épithé- 
lium  cubique  n'est  plus  représenté  que  par  quelques  amas  de  granula- 
tions graisseuses. 

On  voit  par  les  détails  de  l'observation  qui  précède  que 
pour  les  canalicules  biliaires,  à  la  phase  de  multiplication 
et  de  développement  succède  parfois  une  seconde  phase  de 
régression  graisseuse  et  d'atrophie  dont  le  terme  peut  être 
assurément  leur  disparition  complète.  Il  est  donc  permis  de 
se  demander  si  dans  tous  les  cas  où  on  a  constaté  leur  ab- 
sence, une  semblable  raison  ne  peut  pas  être  invoquée  pour 
expliquer  cette  anomalie  apparente.  Du  reste,  l'observation 
que  nous  venons  de  citer  n'est  pas  la  seule  de  ce  genre  que 
nous  possédions  ;  un  fait  que  nous  rapportons  un  peu  plus 
loin  nous  en  fournira  un  autre  exemple. 

Arrivés  au  terme  de  ce  long  parallèle,  nous  résumerons  de 
la  façon  suivante  les  conclusions  auxquelles  nous  croyons 
pouvoir  nous  arrêter. 

Les  affections  inflammatoires  des  voies  biliaires  intra-hé- 
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patiques,  lorsqu'elles  se  propagent  au  tissu  conjonctif  qui  les 
entoure,  déterminent  dans  le  foie  la  production  d'une  cirrhose 
(cirrhose  d'origine  biliaire).  Dans  certains  cas,  !a  cause  qui  a 
produit  l'angiocholite  est  palpable,  facile  à  déterminer  (an- 
giocholite  par  "obstruction,  angiocholite  calculeuse,  etc.).  Dans 
d'autres  circonstances,  au  contraire,  elle  se  développe  sous 
l'influence  de  causes  probablement  plus  générales,  qu'il  est 
encore  impossible  de  préciser;  on  peut  la  dire  alors  sponta- 
née. Mais,  quelle  que  soit  l'origine  de  l'angiocholite,  la  cir- 
rhose développée  sous  son  influence  se  présente  toujours,  à 
part  des  différences  de  degré,  avec  des  caractères  identiques 
communs  aux  deux  variétés  que  comporte  le  groupe  des  cir- 
rhoses biliaires.  Elle  débute  au  niveau  des  espaces  interlobu- 
laires  aux  dépens  desquels  elle  forme  tout  d'abord  des  îlots 
scléreux  {cirrhose  en  ilôts,  cirrhose  insulaire).  Dans  tous 
les  cas,  elle  est  totale,  c'est-à-dire  que  la  lésion  se  dissémi- 
nant d'emblée  sur  toute  l'étendue  de  la  glande  hépatique, 
presque  tous  les  espaces  sont  atteints  à  la  fois  quoique  à 
des  degrés  très-différents;  chacun  des  lobules  se  trouve  donc 
circonscrit  dès  le  début  par  plusieurs  îlots  scléreux  (cirrhose 
monolobulaire).  Originairement  extralobulaire,  elle  envahit 
le  lobule  de  la  périphérie  vers  le  centre.  Elle  s'accompagne 
dans  tous  les  cas,  à  son  début  du  moins,  de  lésions  très-carac- 
téristiques des  voies  biliaires. 

A  côté  de  ces  caractères  communs,  caractères  fondamen- 
taux d'où  résulte  l'homogénéité  du  groupe,  les  différences 
qui  distinguent  chacune  des  variétés,  bien  qu'elles  soient 
d'ordre  secondaire,  méritent  cependant  d'être  signalées. 

Dans  l'une,  les  canaux  volumineux  sont  toujours  les  pre- 
miers affectés  ;  dans  l'autre,  au  contraire,  les  fins  canalicules 
sont,  suivant  toute  vraisemblance,  atteints  d'emblée.  En  se- 
cond lieu,  dans  l'angiocholite  secondaire,  malgré  ta  persis- 
tance de  la  cause  productrice,  la  lésion  parait  dans  la  plupart 
des  cas  s'arrêter  en  chemin  ;  on  connaît  la  phase  atrophique 
de  la  cirrhose  par  rétention.  Dans  l'angiocholite  spontanée, 
au  contraire,  la  lésion  scléreuse,  d'ordinaire  indéfiniment 
végétante,  amène  à  sa  suite  un  des  phénomènes  les  plus 
caractéristiques  de  l'affection,  l'hypertrophie  du  foie.  L'affeiv 
tion  décrite  par  M.  Hanot  sous  le  nom  de  cirrhose  hypertro- 
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phique  avec  ictère,  a  n'envisager  que  ses  caractères  anato- 
miques,  mérite,  en  conséquence,  d'être  rangée  au  nombre 
de6  cirrhoses  d'origine  biliaire. 

Il  s'agira  bientôt,  pour  nous,  de  montrer  en  quoi  ellese  dis- 
tingue, à  ce  point  de  vue,  de  la  cirrhose  atrophique  qui  parait 
être  d'origine  veineuse;  mais  il  nous  faut  auparavant,  par 
une  énumération  rapide  de  leurs  principaux  caractères  clini- 
ques, montrer  combien  ces  deux  formes  diffèrent  l'une  de 
l'autre  par  leur  expression  symptomatique,  comment  elles 
empruntent,  l'une  à  la  lésion  biliaire,  l'autre  à  la  lésion  vei- 
neuse, une- physionomie  spéciale,  les  différences  dans  les 
symptômes  pouvant  être  le  plus  souvent  rapportées  à  des 
différences  anatomo-pathologiques.  Dans  la  cirrhose  hiliaire, 
c'est  l'ictère  qui  domine  toute  la  scène  morbide.  Par  sa  per- 
sistance, par  son  apparition  précoce,  il  indique  et  l'impor- 
tance de  la  lésion  des  voies  biliaires,  et,  dans  une  certaine 
mesure,  leur  rôle  pathogénique  à  l'égard  des  altérations  solé- 
reuses  du  tissu  conjonctif.  Il  procède  par  poussées  successives 
accompagnées  d'exacerbations  fébriles  ;  or,  l'étude  du  foie,  en 
nous  montrant  des  lésions  d'âge  différent,  nous  a  mis  sous  les 
yeux  la  marque  anatomique  de  ces  recrudescences.  Il  n'y  a 
pas  lieu  de  s'étonner  devoir  l'ictère  se  produire  en  dehors  de 
toute  lésion  bien  constatée  des  grandes  voies  biliaires.  L'ic- 
tère catarrhaltelque  l'entendait  Virchow,  c'est-à-dire  l'obstruc- 
tion de  l'extrémité  terminale  du  canal  cholédoque  (eholédocite) 
par  un  bouohon  muqueux,  n'est  pas,  en  effet,  le  seul  qu'il 
soit  donné  d'observer.  On  sait,  depuislesexpérienoesde  M.  O. 
Wyss,  que  l'oblitération  des  voies  biliaires  profondes  (intra- 
hépatiques)  peut  aussi  lui  donner  naissance.  Or,  dans  la 
cirrhose  hypertrophique,  tout  semble  démontrer  que  l'ictère 
est  bien  sous  la  dépendance  d'un  catarrhe  des  voies  biliaires 
de  petit  calibre, 

A  côté  de  l'ictère,  il  faut  immédiatement  mentionner  l'hy- 
pertrophie du  foie.  Bien  différente  de  l'hypermégalie  passa- 
gère, qui  paraît  exister,  quelquefois  au  début  de  la  cirrhose, 
veineuse,  celle-ci  s'établit  de  bonne  heure,  et  semble  en  gé- 
néral progresser  indéfiniment  jusqu'à  la  mort  du  malade. 
Comme  l'ictère,  dont  elle  suit  assez  exactement  la  marche, 
elle  subit  une    augmentation,  considérable  au  moment  de 
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chaque  poussée  fébrile,  et  que  ne  compense  jamais  le  retrait 
qui  survient  ensuite  pendant  les  périodes  de  calme.  Celte  hy- 
pertrophie est-elle  un  accompagnement  absolument  nécessaire 
de  la  cirrhose  biliaire  spontanée?  Nous  ne  le  pensons  pas, 
et  nous  aurons  un  peu  plus  loin  l'occasion  de  formuler  nos 
réserves  à  ce  sujet  ;  mais  toujours  est-il  qu'il  en  est  l'un  des 
traits  les  plus  habituels,  et  qu'il  contribue  puissamment,  lors- 
qu'il existe,  à  lui  donner  une  physionomie  spéciale. 

D'un  autre  côté,  si  nous  procédons  à  rénumération  des  ca- 
ractères, en  quelque  sorte  négatifs,  nous  voyons  que  les  phé- 
nomènes de  stase  veineuse  font  défaut  à  peu  près  complète- 
ment. L'ascite  est  nulle  ou  tardive,  et  semble,  le  plus  souvent 
alors,  sous  la  dépendance  des  poussées  de  péritonite  locale 
qui  constituent,  elles  aussi,  un  des  traits  caractéristiques  de 
l'affection.  Il  en  est  do  même  du  développement  des  veines  de 
la  paroi  abdominale,  des  hémorrhagies,  des  troubles  dyspep- 
tiques qui  font,  comme  on  le  sait,  partie  intégrante  du  cortège 
symptomatique  de  la  cirrhose  vulgaire,  et  tout  au  contraire 
défaut  dans  la  cirrhose  hypertrophique. 

La  durée  de  la  cirrhose  biliaire  est  relativement  longue 
(elle  peut  durer  de  7  à  lOans),  sa  marche  est  lente.  L'état  gé- 
néral reste  assez  bon  pendant  plusieurs  années.  En  dehors 
des  accès,  le  malade  peut  encore  vaquer  à  ses  occupations. 
Elle  se  distingue  encore  de  la  cirrhose  veineuse  par  l'en- 
semble des  phénomènes  qui  la  terminent  habituellement. 
Jusqu'ici  c'est,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  aux  acci- 
dents de  l'ictère  grave  que  les  malades  ont  succombé*. 

II. 

CIRRHOSE  D'ORIGINE  VEINEUSE,  CIRRHOSE  VULGAIRE,  DE  LAENNEC, 
CIRRHOSE    ATROPHIQUE,    FOIE    GRANULEUX,    ETC. 

Tout  autre,  on  le  sait,  est  la  physionomie  clinique  de  la  cir- 
rhose veineuse.  Ici,  la  maladie  parait  reconnaître,  comme 
nous  le  verrons,  pour  origine  une  lésion  systématique  des 
petites  branches  intra-hépatiques  de  la  veine  porte  ;  c'est 

>   Voir,  pour  plus  de  détails  sur  ce  sujet,  les  leçons  faites  par  M.  Charcot 
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autour  de  cette  phlébite  porte  in tra-hépa tique ,  que  semble  gra- 
viter toute  la  symptomatologie  du  foie  granuleux.  Elle  tient 
sous  sa  dépendance,  et  les  troubles  dyspeptiques,  et  le  dé- 
veloppement des  veines  de  la  paroi  abdominale,  et  les  hé- 
morrhagies  gastriques,  intestinales,  intra-péritonéales.  Enfin, 
l'ascite,  qui  en  est  la  traduction  la  plus  habituelle,  et  aussi  la 
plus  évidente,  est  précoce,  abondante,  et  domine,  pour  ainsi 
dire,  toute  la  scène  pathologique.  Tout  au  contraire,  l'ictère 
fait  le  plus  souvent  défaut.  Tardif  ou  fugace,  lorsqu'il  existe , 
il  n'apparaît,  somme  toute,  ici,  que  comme  un  épiphéno- 
mène,  un  symptôme  tout  à  fait  accessoire,  accidentel. 

La  marche  de  la  maladie  est  en  général  beaucoup  plus  ra- 
pide, la  durée  moins  longue.  La  nutrition  s'altère  plus  vite  et 
la  santé  est  presque,  dès  le  début,  gravement  compromise. 
Habituellement,  enfin,  le  malade  meurt  dans  le  marasme  ou 
par  le  fait  d'une  complication,  mais  le  syndrome  ictère  grave 
n'entre  en  scène  que  tout  à  fait  exceptionnellement. 

Une  tendance,  pour  ainsi  dire  absolue,  de  l'hyperplasie 
conjonctive  dans  la  cirrhose  de  Laënnec,  est  d'entraîner  une 
atrophie  progressive  du  foie.  La  période  hypertrophique  si- 
gnalée pour  la  première  fois,  peutêtre,  par  Bright'  est,  dans 
tous  les  cas,  de  courte  durée.  Il  est  possible  pendant  la  vie, 
de  suivre,  pour  ainsi  dire  pas  à  pas,  cette  diminution  de 
volume,  et  à  l'autopsie  on  trouve  le  foie  petit  et  ratatiné. 

Ceci  nous  conduit  à  l'examen  des  caractères  anatomiques 
propres  à  la  cirrhose  veineuse.  Tout  d'abord,  et  comme  con- 
séquence de  cette  tendance  de  la  néoformation  conjonctive  à 
la  rétraction,  on  constate  des  déformations  de  l'organe.  Le 
foie  dont  la  surface  est  lisse  et  qui  a  conservé  sa  forme  géné- 
rale et  son  bord  tranchant  dans  la  cirrhose  biliaire,  est  devenu 
ici  globuleux  et  s'est  couvert  de  ce  qu'on  appelle  les  granu- 
lations. Le  volume  de  ces  granulations  varie  du  reste  beau- 
coup d'un  foie  à  l'autre,  mais  c'est  là  une  différence  d'ordre 
tout  à  fait  secondaire;  la  cirrhose  annulaire  étant  connue, 
nous  la  montrerons  essentiellement  construite  sur  le  même 
type,  depuis  le  foie  à  petites  gmnuïala.tiom(granulated  liver), 
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jusqu'à  oelui  où  les  granulations  atteignent  des  dimensions 
insolites  {hobnaiied  liver  —  foie  botryoïde). 

Si  maintenant  pour  étudier  de  plus  prés  l'état  du  tissu 
hépatique  ainsi  modifié,  nous  le  soumettons  aux  méthodes 
d'examen  appliquées  tout  à  l'heure  à  l'étude  de  la  cirrhose  bi- 
liaire, nous  allons  constater  des  différences  non  moins  tran- 
chées. Carswell,  qui  pratiquait  cet  examen  à  l'aide  de  la 
loupe,  avait  déjà  noté  et  figuré  les  particularités  suivantes  : 
il  avait  remarqué  que  les  granulations  volumineuses  (gra- 
nulations de  premier  ordre)  ne  sont  pour  ainsi  dire  que  des 
granulations  composées,  contenant  dans  leur  intérieur  de  nom- 
breuses granulations  plus  petites  (granulations  de  second  or- 
dre); qu'enfin,  celles-ci  sont  elles-mêmes  constituées  par  la 
réunion  d'un  certain  nombre  de  lobules  hépatiques.  Le  revê- 
tement fibreux  de  la  granulation  de  premier  ordre  consisterait 
en  une  lame  conjonctive  épaisse;  tes  travées  qui  séparent  les 
granulations  de  second  ordre  sont  d'une  épaisseur  moindre  ; 
enfin,  toujours  d'après  Carswell,  les  lobules  hépatiques  sont 
séparés  les  uns  des  autres  par  des  travées  très-minces  ou, 
au  contraire,  souvent  confondus  les  uns  avec  les  autres,  sans 
ligne  de  démarcation  bien  tranchée  '. 

Nous  allons,  à  l'aide  des  moyens  d'investigation  plus  per- 
fectionnée dont  nous  disposons  à  l'heure  actuelle,  chercher 
à  préciser  davantage  ces  données  parfaitement  exactes  dans 
leur  ensemble,  et  à  en  tirer  l'enseignement  qu'elles  compor- 
tent au  point  de  vue  où  nous  nous  plaçons. 

Ce  qui  caractérise  essentiellement,  nous  l'avons  vu,  celte 
forme  de  cirrhose,  c'est  que  les  travées  conjonctives  princi- 
pales entourent  à  la  manière  d'un  cercle  complet  la  masse  de 
substance  hépatique  qui  compose  la  granulation.  Il  ne  s'agit 
plus  ici  de  bandes  irrégulières,  serpigineuses,  dentelées  sur 
leurs  bords,  s' engrenant  avec  des  îlots  hépatiques  de  configu- 
ration analogue.  Ici,  ce  qu'on  observe,  ce  sont  des  bandes 
fibreuses  à  bords  nettement  arrêtés  au  contact  de  la  substance 
hépatique  et  figurant  de  véritables  anneaux.  En  un  mot,  le 
type  général  de  la  cirrhose  peut  être  dit  ici  annulaire.  Entrons 
à  ce  sujet  dans  quelques  détails. 

<  Elttaentary  forny  ot  diseasen,  art.  Atrophï  {pi.  II,  flg.  5). 
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Si  l'on  jette  les  yeux  sur  la  figure  6  delà  planche  XXIV, 
on  sera  frappé  tout  d'abord  par  les  diverses  particularités 
que  nous  venons  de  mentionner  :  celte  tendance  à  former 
des  cercles  qu'affectionnent  toutes  les  travées  conjonctives, 
la  limite  brusque  qui  les  sépare  de  la  substance  hépatique, 
la  façon  dont  les  granulations  volumineuses  sont  dissociées 
par  les  minces  travées  conjonctives  qui  se  détachent  dea 
tractus  de  premier  ordre.  On  remarquera,  par  exemple,  au 
centre  de  la  figure,  en  B,  une  masse  asseï  volumineuse  de 
tissu  hépatique  exactement  isolée  et  entourée  de  toutes 
parts  par  une  zone  de  tissu  conjonctif.  Évidemment  cette  masse 
est  formée  par  plusieurs  lobules,  car  elle  a  une  épaisseur  no- 
table, et  on  aperçoit  dans  son  intérieur  un  certain  nombre  de 
centres  de  rayonnement  des  colonnes  de  cellules.  Elle  va 
bientôt  constituer  une  granulation  composée,  et  on  assiste, 
pour  ainsi  dire,  aux  premières  phases  du  travail  qui  va  amener 
son  morcellement.  En  effet,  du  pourtour  de  la  travée  fibreuse 
qui  la  limite,  on  voit  se  détacher  en  B  G  D  de  petits  promon- 
toires, qui  pénètrent  plus  ou  moins  loin  dans  l'intérieur  de 
la  masse  principale  et  semblent  marchera  la  rencontre  les  uns 
des  autres.  Il  est  facile  de  voir  que  lorsque  leur  réunion  se 
sera  effectuée,  le  cercle  principal  contiendra  dans  son  inté- 
rieur un  certain  nombre  de  cercles  secondaires  ;  la  grosse 
granulation  aura  été  divisée  en  autant  de  granulations  plus 
petites.  Le  même  travail  «'effectuant  bientôt  à  l'égard  de 
chacune  de  ces  granulations  secondaires,  il  arrivera  un  mo- 
ment où  chaque  lobule  sera  ainsi  entouré  par  un  cercle  con- 
jonctif, et  la  cirrhose  sera  alors  monolobulaire.  Mais  elle  ne 
prendra  ce  caractère  que  d'une  façon  tout  à  fait  transitoire; 
de  minoes  travées  conjonctives  pénétreront  bientôt  dans  l'in- 
térieur du  lobule  lui-même  pour  le  dissocier  à  son  tour.  11  est 
possible  que  pour  quelques  lobules,  la  veine  centrale  joue  un 
certain  rôle  dans  oe  travail  de  morcellement,  à  en  juger  du 
moins  par  l'aspect  foliacé  que  présentent  quelquefois  des  lo- 
bules coupés  suivant  leur  longueur. 

L'examen  a  un  faible  grossissement  nous  permet  doue  déjà, 
ainsi  que  nous  l'avons  annoncé,  d'assigner  à  la  cirrhose  atro- 
phique  les  trois  caractères  microscopiques  suivants  :  elle  est 
annulaire,  originairement  multilobulaire ;  enfin  elle  est  inter- 
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tabulaire,  car  ce  n'est  qu'à  la  longue  et  à  la  période  ultime 
du  processus,  que  la  végétation  conjonctive  pénètre  dans 
l'intérieur  du  lobule  lui-même. 

L'étude  plus  minutieuse  des  rapports  qu'affectent  entre 
eux  l'élément  conjonctif  et  le  tissu  hépatique;  celle  de  la 
manière  dont  s'opère  la  destruction  de  ce  dernier,  vient  en- 
core à  l'appui  de  cette  dernière  façon  de  voir,  car  elle  montre 
que  la  cirrhose  vulgaire  ne  devient  jamais  qu'accidentelle- 
ment interGellulaire.  Lorsqu'on  examine  à  ce  point  de  vue  le 
bord  d'une  grosse  travée  conjonctive,  on  remarque,  comme 
nous  l'avons  déjà  dit,  que  sa  limite  est  nette,  tranchée. 
Il  n'y  a  pas  là  de  zone  intermédiaire,  de  cirrhose  intercellu- 
laire ;  on  passe  brusquement  d'une  substance  à  l'autre.  D'un 
côté,  du  tissu  conjonctif  pur;  de  l'autre,  les  cellules  hépati- 
ques pressées,  tassées  les  unes  contre  les  autres.  De  distance 
en  distance,  un  faisceau  fibreux  plus  mince  se  détache  de  la 
travée  principale,  mais  il  se  comporte  de  la  même  façon  ;  ses 
bords  sont  également  nels,  il  s'insinue  entre  les  cellules  hépa- 
tiques qu'il  refoule  de  chaque  côté  bien  plutôt  qu'il  ne  les  en- 
globe pour  les  détruire.  En  général,  le  tissu  qui  le  compose, 
surtout  vers  son  extrémité  libre,  parait  plus  jeune  que  celui 
des  grosses  travées;  les  éléments  lymphatiques  y  sont  plus 
abondants,  mais  c'est  là  la  seule  différence. 

La  destruction  pour  ainsi  dire,  individuelle,  monocellulaire 
du  tissu  glandulaire  hépatique  fait  donc  ici  défaut.  Nous  allons 
voir  que  ce  tissu  se  détruit  par  un  mécanisme  tout  différent  ; 
lorsqu'on  parcourt  l'étendue  d'une  granulation,  on  remarque 
tout  d'abord  un  certain  bouleversement  dans  le  mode  d'arran- 
gement des  lobules.  Les  espaces  et  les  Assures  sont  devenus 
méconnaissables  ;  la  veine  centrale  est  aplatie,  difficile,  sou- 
vent même  impossible  à  découvrir  ;  les  rangées  de  cellules 
qui  rayonnent  habituellement  autour  d'elle  ont  perdu  leur 
régularité,  leur  direction  rectiligne;  elles  sont  souvent  ondu- 
lées, comme  brisées  en  certains  points.  On  observe  en  un  mot 
tous  les  effets  de  la  compression  exercée  sur  la  masse  de  l'îlot 
hépatique  par  l'anneau  fibreux  en  voie  de  rétraction  qui  l'en- 
toure ;  cependant  il  est  remarquable  qu'an  voisinage  immédiat 
de  ce  tissu  fibreux,  les  cellules  ne  sont  pas  en  général  pro- 
fondément modifiées.  Souvent,  d'après  nos  observations,  elles 
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sont  déviées  de  leur  direction  normale,  et  forment  alors  deux 
ou  trois  rangées  de  cellules  légèrement  aplaties  qui  courent 
parallèlement  au  bord  interne  de  la  travée  :  à  cela  se  bornent 
toutes  les  modifications.  Mais,  dans  la  profondeur  de  la  gra- 
nulation se  remarquent,  de  distance  en  distance,  des  points 
où  l'aspect  du  tissu  a  complètement  changé.  Là,  les  cellules, 
tout  en  conservant  leur  forme  polyédrique,  sont  serrées  les 
unes  contre  les  autres,  extrêmement  petites,  manifestement  en 
voie  d'atrophie.  Le  protoplasma  de  ces  cellules  ainsi  atro- 
phiées ne  présente  d'ailleurs  pas  de  modifications  nettement 
appréciables.  11  est  granuleux,  parfois  pigmenté,  mais  le  seul 
phénomène  constant  consiste  dans  l'atrophie  simple  de  la 
cellule  hépatique.  Nous  en  dirons  autant  de  la  dégénération 
graisseuse:  elle  se  rencontre  assurément  dans  un  grand  nom- 
bre de  cas,  maïs  c'est  là  un  phénomène  accidentel,  étranger 
dans  tous  les  cas  à  la  destruction  des  éléments  du  parenchyme, 
dont  la  cause  réelle  doit  être  cherchée  dans  la  rétraction  du 
tissu  conjonctif  qui  entoure  la  granulation  et  la  compression 
réciproque  qu'exercent  les  uns  sur  les  autres  les  lobules  ainsi 
enclavés. 

On  voit,  d'après  les  détails  qui  précèdent,  combien  au  point 
de  vue  anatomique  et  clinique,  la  lésion  dont  nous  nous  occu- 
pons à  l'heure  actuelle  diffère  de  celle  que  nous  avons  précé- 
demment décrite.  Il  s'agit  maintenant  d'exposer  les  raisons 
qui  permettent  de  lui  assigner  une  origine  différente  et  de 
montrer  que,  suivant  toute  vraisemblance,  la  lésion  initiale 
doit  être  recherchée  dans  le  système  de  la  veine  porte.  Une 
première  raison  assurément  fort  importante  est  fournie,  nous 
l'avons  vu,  par  l'élude  des  symptômes  qui  tous  révèlent  une 
modification  profonde  dans  la  circulation  de  ce  vaisseau.  Celle 
génede  la  circulation  de  la  veine  porte  a  été  de  plus  directement 
démontrée  par  le  résultat  des  injections;  le  liquide  poussé  par  le 
tronc  de  la  veine  pénètre  avec  une  extrême  difficulté  dans 
ses  branches,  à  tel  point  que  dans  un  cas  il  ne  dépassait 
guère,  d'après  M.Rindfleisch,  la  troisième  ou  la  quatrième  ra- 
mification. Les  lésions  du  système  veineux  dans  cette  forme, 
ont  du  reste  de  tout  temps  attiré  sur  elles  l'attention  des  ob- 
servateurs, et  c'est  depuis  longtemps  une  opinion  commune 
que  c'est  dans  l'affection  des  veines  et  du  tissu  conjonctif 
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qui  y  confine  immédiatement,  que  doit  être  recherché  le  point 
de  départ  de  la  cirrhose  granulée:  <  La  cirrhose,  dit  Budd, 
est  la  conséquence  d'une  inflammation  adhosive  du  tissu  aréo- 
laire  au  voisinage  des  petites  branches  de  la  veine  porte.  » 
Lorsque,  de  nos  jours,  l'examen  histologique  est  intervenu, 
il  a  fourni  quelques  données  à  l'appui  de  cette  manière  de 
voir. 

Suivant  M.  Klobs,  les  éléments  lymphatiques  ou  embryon- 
naires se  voient  d'abord,  dans  les  premières  phases  du  foie 
granulé,  dans  la  paroi  même  des  veines  et  à  leur  voisinage 
immédiat  dans  la  capsule  de  Glisson.  M.  Corail  mentionne 
les  mêmes  particularités.  Nous  avons  pu  nous-mêmes,  dans 
plusieurs  circonstances,  et  en  particulier  dans  un  cas  dont 
nous  rapportons  plus  loin  les  détails,  constater  une  modifi- 
cation évidente  de  la  tunique  interne  des  vaisseaux  veineux. 
Ainsi  l'observation  directe  tend  à  démontrer  ioi  l'existence 
de  la  phlébite  porte  au  début  du  processus. 

On  sait  enfin  que  l'expérimentation  chez  les  animaux 
vient  encore  plaider  dans  le  même  sens.  Elle  a  mis  en  relief 
la  possibilité  de  déterminer  une  lésion  de  la  gangue  conjonc- 
tive dans  toute  l'étendue  du  foie,  en  produisant  en  dehors  de 
l'organe  une  lésion  du  trono  même  de  la  veine  porte.  Tel  a 
été  du  moins  le  résultat  des  expériences  de  M.  Solowief, 
qu'il  importe  de  rappeler  ici  dans  ce  qu'elles,  ont  d'essentiel, 
car  elles  forment  pour  ainsi  dire  le  pendant  des  expériences 
de  ligature  du  canal  cholédoque. 

Lorsqu'une  ligature  peu  serrée  est  jetée  sur  le  trono  de 
la  veine  porte,  l'animal  peut  survivre  un  à  deux  mois.  A.  l'au- 
topsie, on  trouve  le  foie  dans  l'état  suivant  :  il  est  volumineux, 
sa  consistance  a  augmenté,  il  crie  sous  le  scalpel.  Des  throm- 
boses se  sont  formées  dans  les  branches  intra-hépatiques  de  la 
veine  porte,  et  on  constate  la  présence  de  cellules  jeunes  dans 
les  parois  veineuses  et  dans  leur  voisinage  immédiat.  A  une 
période  plus  avancée,  on  constate  l'organisation  de  ce  tissu 
jeune  et  sa  transformation  en  tissu  fibrillaire.  On  voit  donc 
dans  ces  expériences  une  phlébite  porte  primitive  entraîner 
à  sa  suite  une  périphlébite,  et  consécutivement  une  sclérose  to- 
tale du  foie.  Sans  doute,  ce  n'est  pas  là,  il  s'en  faut  de  beau- 
coup, une  exacte  reproduction  de  la  cirrhose  granulée  ;  mais 
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on  ne  peut  s'empêcher  de  reconnaître  l'existence  d'une  véri- 
table analogie  entre  les  deux  ordres  de  faits. 

On  est  conduit  à  reconnaître,  d'après  ee  qui  précède,  qu'il 
y  a  lieu  d'admettre  dans  la  cirrhose  vulgaire,  à  titre  de  phéno- 
mène primitif,  initial ,  l'existence  d'une  phlébite  et  d'une  péri- 
phlébite portes  intra-hépatiqaes.  Nous  devons  nous  deman- 
der maintenant  quelle  est  la  partie  de  la  veine  porte  qui 
semble  s'affecter  tout  d'abord.  Certainement,  dans  les  cas  or- 
dinaires, ce  ne  sont  pas,  au  moins  à  l'origine,  les  ramifications 
les  plus  unes,  puisque  ainsi  que  nous  l'avons  constaté,  les 
espaces  interlobulaires  ne  sont  pas  d'emblée  envahis.  Ce  ne 
sont  pas  non  plus  les  branches  les  plus  volumineuses  qu'on 
trouve  en  général  intactes  par  la  dissection.  C'est  donc  habi- 
tuellement le  système  de  vaisseaux  intermédiaires  entre  ces 
deux  extrêmes  et  qu'on  pourrait  appeler  système  des  vais- 
seaux  veineux  portes  préhbulaires.  Mais  on  comprend  qu'à 
cette  règle,  il  puisse  y  avoir  des  exceptions,  et  que  parfois  la 
détermination  morbide  s'effectue  tout  d'abord  soit  sur  les 
vaisseaux  interlobulaires  eux-mêmes,  soit  encore  sur  les  pa- 
rois des  gros  troncs.  Dans  le  premier  cas,  les  granulations 
seront  extrêmement  Unes  ;  dans  l'autre,  au  contraire,  très- 
volumineuses,  sens  que  pour  cela  la  cause  qui  préside  à  leur 
production  ait  cessé  d'être  essentiellement  la  même.  On  a 
même  cru  pouvoir  trouver  dans  la  cause  première  de  la  phlé- 
bite la  raison  de  oes  différences  de  volume  des  granulations. 
Partant  de  cette  donnée  que  la  cause  la  plus  habituelle  de  la 
cirrhose  granuleuse  réside  dans  l'action  de  l'alcool  sur  les  pa- 
rois veineuses,  on  a  cherché  dans  le  mode  d'ingestion  de  cette 
substance  l'explication  des  différences  qu'on  observait  dans 
le  volume  desgranulations.  A  l'état  de  concentration,  elle  agi- 
rait plus  spécialement  sur  les  gros  vaisseaux;  diluée,  elle 
irait  de  préférence  porter  sou  action  sur  ceux  d'un  calibre  in- 
férieur. Quoi  qu'il  en  soit  de  la  valeur  de  cette  explication,  il 
convient  peut-être  de  rendre  plus  compréhensive  encore  l'idée 
qui  l'a  suggérée.  Il  existe  une  catégorie  de  foies  granuleux 
qui,  en  raison  même  du  volume  de  leurs  granulations,  pré- 
sentent un  aspect  tout  à  fait  particulier.  On  les  a  désignés 
quelquefois  sous  le  nom  de  foies  botryoides,  foies  lobés,  etc. 
—  A  cette  forme  de  la  cirrhose  annulaire  on  a  assigné  à  tort 
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ou  à  rajsoa  une  origine  spéciale:  eile-serait  une  des  manifesta- 
tions de  la  syphilis  hépatique;  mais  que  cette  opinioa  soit 
exacte  ou  non,  ce  qu'il  importe,  croyons-nous,  de  faire  resaértir 
à  l'heure  actuelle,  c'est  que  cette  forme  appartient  au  même 
type  anatomique  quela  cirrhose  àpetites  granulations  et  qu'elle 
doit,  à  ce  titre,  être  rangée,  elleaussi,  dans  la  catégorie  des  cir- 
rhoses dites  veineuses.  La  figure  7  de  la  planche  XXIV, 
dessinée  d'après  une  préparation  histologique  prise  sur  un  foie 
de  ce  genre,  va  nous  permettre  d'appuyer  cette  opinion  sut* 
un  exemple.  On  voit  à  son  centre  une  granulation  entourée  de 
toutes  parts  par  une  large  bande  conjonctive.  Mais  à  part 
le  volume  de  chacune  des  parties,  plus  considérable  qu'il  ne 
l'est  dans  la  cirrhose  vulgaire,  il  n'existe  pas  entre  les  deux 
de  différence  essentielle.  Dans  l'un  et  dans  l'autre  cas  la 
tissu  conjonctif  forme  autour  de  la  granulation  un  anneau 
complet,  nettement  limité  sur  ses  bords,  et. émettant  vers  l'in- 
térieur de  la  granulation  de  minces  tractus  qui  la  divisent  en 
granulations  secondaires.  La  granulation  qui  a  été  représentée 
est  assurément  une  des  plus  petites,  mais  il  a  été  facile  de 
s'assurer,  même  pour  celles  qui  présentaient  le  volume  d'une 
noix,  qu'elles  étaient  absolument  constituées  sur  le  même 
type,  qu'elles  ne  différaient  des  autres  que  par  le  volume  des 
vaisseaux  originairement  atteints  ;  la  dissection  démontrant 
que  les  parois  des  grosses  branches  de  la.  veine  porte  étaient 
plus  épaisses  que  d'habitude,  et  leur  calibre  manifestement  ré- 
tréci. 

Nous  venons  de  voir  que  la  cirrhose  présente,  suivant  qu'elle 
est  d'origine  veineuse  ou  d'origine  biliaire,  des  caractères 
histologiques  très-différents  que  nous  nous  sommes  efforcé 
de  mettre  en  relief.  Ces  caractères  concordent  assurément 
d'ordinaire  avec  ceux  que  révèle  l'examen  à  l'œil  nu,  et  en  par- 
ticulier avec  le  volume  du  foie  ;  la  cirrhose  veineuse  est  ha- 
bituellement atrophique,  la  cirrhose  biliaire  s'accompagne 
au  contraire  d'augmentation  de  volume  de  l'organe.  .Mais 
en  doit-il  être  toujours  et  nécessairement  ainsi?  Nous  pensons 
—  nous  l'avons  fait  pressentir  —  qu'il  convient  à  ce  propos 
de  faire  quelques  réserves  que  les  deux  observations  sui- 
vantes suffiraient  à  elles  seules  à  légitimer.  Il  s'agit,  dans  la 
première,   d'une  cirrhose  qui  en  raison  de  ses  caractères 
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histologiques,  en  raison  des  symptômes  auxquels  elle  a  donné 
lieu  pendant  la  vie,  mérite  d'êtro  classée  dans  la  catégorie  des 
cirrhoses  veineuses  et  où  cependant  le  foie,  qui  n'avait  subi 
aucune  déformation  manifeste,  pesait  1,450  grammes,  ce  qui 
est,  comme  on  le  voit,  un  poids  bien  plutôt  au-dessus  qu'au- 
dessous  de  la  moyenne. 

Obs.  V.  —  Le  malade  qui  fuit  l'objet  de  cette  observation  a  pré- 
senté, pendant  la  vie,  tous  les  symptômes  de  la  cirrhose  granuleuse 
vulgaire. 

Le  foie  est  volumineux  (il  pèse  1,450  grammes),  non  déformé,  il  a 
conservé  son  bord  tranchant,  sa  surface  est  couverte  de  très-petites 
granulations,  sa  consistance  est  notablement  augmentée,  le  tissu  a 
une  coloration  jaune  chamois. 

Examen  bistologique.  Les  Ilots  hépatiques  sont  généralement  très- 
petits  (la  cirrhose  est,  sur  beaucoup  de  points,  monolobulaire).  Cos 
Ilots,  sont  arrondis,  limités  par  des  contours  nets;  la  disposition  régu- 
lière des  rangées  de  cellules  a  disparu.  Sur  les  bords  de  l'Ilot,  les  cel- 
lules sont,  en  général,  disposées  en  séries  parallèles  à  la  travée  con- 
jonctive; dans  son  milieu,  elles  sont  irrégulièrement  disposées,  petites, 
serrées  les  unes  contre  les  autres  ;  ta  veine  centrale  est  généralement 
offacée.  Dans  quelques  Ilots,  les  cellules  sont  remplies  par  des  gout- 
telettes graisseuses,  mais  ces  Mots  sont  en  petit  nombre. 

Les  travées  conjonctives  forment  des  cercles  plus  ou  moine  coin 
plets,  autour  des  Ilots  de  tissu  hépatique. 

De  distance  en  distance,  de  la  travée  principale,  se  détachent  des 
bandes  étroites  pénétrant  plus  ou.  moins  loin  dans  la  profondeur  de 
l'îlot,  se  rejoignant  quelquefois  avec  d'autres  pour  diviser  l'îlot  en 
compartiments  plus  petits,  mais  il  n'existe  presque  nulle  part  de  cir- 
rhose péricelluloire.  Le  tissu  des  travées  est  adulte,  fibreux,  les  amas 
eucocytiques  y  sont  rares.  Les  tuniques  externes  dee  vaisseaux  vei- 
neux se  confondent  avec  ce  tissu,  lundis  que  le  calibre  de  ces  vaisseaux  - 
contient,  en  abondance,  de  grandes  cellules  fusiformes  provenant  évi- 
demment de  leur  membrane  interne.  Dans  certaines  travées,  on  con- 
state un  nombre  de  canaux  biliaires,  assez  considérable,  remplis 
d'épithélium,  mais  c'est  lu  un  foi)  accidentel,  et  qui  no  se  rencontre 
que  sur  des  points  tout  à  fait  restreints. 

Voici  maintenant  la  seconde  observation  : 

Obs.  VI.  Bulletin  de  la  Société  analomique,  mars  1876. 

Cirrhose  atropnique  du  foie,  avec  ictère  chronique,  par  M.  Delaunay. 

(Résumée.) 

L.  E..„  47  ans,  gantier,  est  entré  à  l'hôpital  Saint- Antoine,  dans  le 
service  de  H.  Rigal,  le  22  janvier,  avec  les  symptômes  d'une  cirrhose 
assez  avancée.  Malade  depuis  8  mois  environ.  Début  par  l'ictère,  qui 
a  existé  seul  pendant  t  mois. 
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À  a»  moment,  douleur*  dm  l'hypocUondre  droit,  amaigriaaetaMit, 
perle  lente  des  forças.  Le  malade  a  continué  de  travailler  jusqu'à  son 
entrée  ù  l'hôpital,  A  l'entrée,  on  constate  un  iclére  intense,  un  êpan- 
uh  émeut  péritonéal,  bien  que  le  malade  ne  se  fût  pas  aperçu  de  l'aug- 
mentation de  volume  de  son  ventre. 

L'asoîto  augmente;  ponction  qui  dont»  issue  à  là  8  Etre»  rie 
liquide. 

Dimensions  du  foie  â  ce  moment  :  8  A  10  centimètres  dans  la  ligne 
axillaire,  6  à  8  pour  la  ligue  mamelonné  ire.  Rate  très-vo  lumineuse. 

Diarrhée. 

Dans  les  derniers  jours,  quelques  épistaxis,  somnolence  continuelle. 
La  température  est  toujours  restée  au-dessous  de  ta  normale. 

Antopaie. 

Le  foie  a  diminué  de  volume  ;  poids,  1,315  grammes  ;  surface  ridée  ; 
adhérences  aux  organes  voisins.  A  la  coupe,  le  tissu  est  ferme,  et  crie 
sons  le  couteau  à  la  surface,  mais,  à  une  profondeur  de  2  ou  S  centi- 
mètres, la  consistance  change  absolument.  Le  tissn  est  ramolli  et  forme 
une  véritable  bouillis.  Voles  binaires  extra-hépatiques'  saines  et  per- 
méables. 

Il  en  est  de  même  pour  la  veine  porte. 

Rate  ramollie,  congestionnée,  pèse  650  grammes. 

Examen  hiatologique. 

Dans  les  deux  portions  que  présente  le  foie,  on  constate,  sur  la 
coupe,  l'existence  d'une  sclérose  de  l'organe,  mais  cette  sclérose  est 
plus  prononcée  dans  la  partie  corticale  qu'au  centre  de  l'organe.  L'hv- 
pcrplusie  conjonctive  n'affecte  pas  de  distribution  régulière,  elle  est  & 
la  fois  extra  et  intralobulaire. 

Les  canaux  biliaires  sont  manifestement  altérés.  La  lumière  des 
gros  canaux  est  obstruée  par  des  cellules  épithéliales,  tandis  que  dans 
l'épaisseur  des  traetua  fibreux,  on  constate  la  présence  de  nombreux 
eanalicnles  dilatés,  remplis  de  petits  éléments  cubiques,  et  formant, 
dans  certains  points,  de  véritables  réseaux. 

Un  grand  nombre  de  cellules  hépatiques,  dans  les  portions  cen- 
trales, sont  considérablement  atrophiées  et  ne  sont  plus  représentées 
que  par  un  amas  de  granulations  jaunes. 

A  cette  description,  nous  avons  â  ajouter  le  détail  sui- 
vant. En  examinant  de  nouveau,  avec  soin,  nos  prépara- 
tions, nous  avons  pu  nous  assurer  que,  dans  un  grand  nombre 
d'espaces,  le  .réseau  des  canalicules  biliaires  existait,  majs 
qu'il  était  difficile  a  découvrir  en  raison  de  l'atrophie  granulo- 
graisseuse  qu'avait  subie  son  épithélium  et  du  rétrécissement 
consécutif  des  canaux  qui  composent  le  réseau. 

Le  cas  qui  fait  l'objet  de  la  seconde  observation  peut 
être  rapproché  des  cas  de  cirrhose  biliaire,  et,  cependant,  le 
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volume  du:  foie  est  ici  trtîMiotaMemefft  diminué.  L'ictère  a 
été  le  premier  symptôme  de  la  maladie;  pendant  loute  sa  du-- 
rée,  fl  s'est  montré  intense  ;  il  a  abouti  À  des  aocidents  termi- 
naux qu'on  peut  considérer,  comme  une  ébauche  d'ictère 
grave.  L'asoite,  au  contraire,  «bien  qu'elle  ait  été  assez  abon- 
dante, ne  s'est  montrée  que  comme  un  phénomène  tardif.  A 
l'autopsie,  dans  la  partie  centrale  du  foie,  celle  qui  constitue 
la  masse  principale  de  l'organe,  on  constate  une  lésion  étran- 
gère, en  quelque  sorte,  à  la  cirrhose  proprement  dite,  une 
destruction,  pour  ainsi  dire  aiguë,  de  la  plupart  des  eollules 
hépatiques,  circonstance  qui,  vraisemblablement,  a  joué  un 
rôle  important  dans  la  terminaison  fatale  et  dans  la  production 
des  accidents  qui  l'ont  précédée.  Dans  cette  partie  centrale 
la  lésion  chronique,  celle  qui  affecte  le  tissu  conjonotif ,  est  lo- 
calisée ;  elle  occupe  exclusivement  les  espaces  interlobulaires. 
A  mesure  qu'on  s'avance  vers  l'écorce,  cette  lésion  s'étend, 
elle  envahit  irrégulièrement  les  lobules,  elle  est  à  la  fois  m- 
tra  et  extralobulaire.  Nulle  part  elle  ne  forme  de  cercles  et 
de  véritables  granulations.  Enfin,  dans  certains  points,  les 
lésions  de  l'appareil  biliaire  sont  des  plus  manifestes  :  catar- 
rhe et  multiplication  des  canaux  interlobulaires,  tantôt  volu- 
mineux, remplis  de  cellules  jeunes  et  faciles  à  distinguer, 
tantôt,  au  contraire,  revenus  sur  eux-mêmes,  contenant  des 
cellules  en  voie  de  dégénération  graisseuse,  difficiles  à  dé-, 
couvrir.  Il  semble,  en  un  mot,  qu'il  s'agisse  ici  d'unecirrhose 
biliaire  procédant  delà  surface  du  foie  vers  la  profondeur,  et 
arrêtée  dans  son  évolution  par  un  accident  qui,  habituellement 
tardif,  s'est,  par  exception,  produit  ici  de  bonne  heure,  nous 
voulons  parler  de  l'ictère  grave. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  ont  eu 
pour  objet,  et  aussi,  pensons-nous,  pour  résultat,  de  défi- 
nir, par  leurs  caractères  anatomiques,  deux  des  formes  de 
l'hépatite  interstitielle  chronique.  Mais  il  s'en  faut  de  beau- 
coup que  le  sujet  soit  épuisé.  Ce  n'est  là,  en  quelque  sorte, 
qu'une  étude  préliminaire  que  des  investigations  ultérieures, 
conduites  à  l'aide  des  mêmes  procédés,  viendront  sans  doute 
compléter.  Nous  ne  voulons  pas  toutefois  terminer  sans 
indiquer,  du  moins  très-sommairement,  l'existence  d'un  troi- 


*  Google 


sième  type  aiiatomique  de  la  cirrhose,  déjà  signalé  plus  haut, 
et  bien  distinct  des  deux  précédents.  Ici,  la  lésion  est  d'em- 
blée, à  la  fois  intralobulaire  et  extralobulaire.  Autour  du  lobule,, 
elle  forme  des  anneaux  complets  ;  dans  l'épaisseur  dn  lobule, 
elle  s'établit,  dés  le  début,  aussi  bien  à  la  périphérie  qu'au 
centre,  et  isole  les  colonnes  cellulaires  et  les  cellules  elles- 
mêmes  les  unes  des  autres  ;  on  pourrait,  nous  l'avons  dit,  l'ap- 
peler cirrhose  intercelmlaire,  car  son  caractère  dominant  est 
de  former,  autour  de  chaque  cellule  hépatique,  une  véritable 
enceinte  conjonctive.  Malheureusement,  les  aspects  cliniques 
auxquels  correspond  celte  forme  anatomique  de  l'hépatite 
interstitielle  sont  encore,  quant  à  présent,  assez  mal  déter- 
minés. Tout  ce  qu'il  est  permis  d'affirmer,  dans  l'état  actuel 
de  nos  connaissances,  c'est  qu'elle  se  rencontre  dans  cer- 
tains cas  de  syphilis  infantile,  comme  l'ont  déjà  fait  remar- 
quer MM.  Gornil  etRanvier,  et  comme  nous  avons  pu  nous 
en  assurer  nous-mêmes,  sur  des  préparations  que  nous  a  con- 
fiées M.  Parmi. 


EXPLICATION  DES  PLANCHES  XXIII  ET  XXIV. 

Planche  XXIII, 

N*l.  —  Cirrhose  vulgaire.  (Annulaire.) 
i'iijare  aehâmêtiqae  représentant  une  granulation  dans  laquelle  un  a  ligure  (es 

contours  des  lobules  qu'elle  doit  contenir. 
AA.  —  Travée  do  premier  ordre.  ■>.--. 

BB.  —  Travée  de  second  ordre. 
C.     —  Travée  de  troisième  ordre. 
DU.  —  Veines  centrales  des  lobules. 

N°  %  —  Cirrhose  biliaire.  (Cirrhose  en  ilote.) 
Figure  schématique  destin C-c  a  montrer  le  mode  dodcveloppcipiniil  de  ce  genre 
de  cirrhose  au  niveau  des  espaces   inlerlohulaires,  el  la  façon  dont  ello  en- 
vahit le  lobule  et  l'isole  des  lobules  voisins. 
AA.  —  Lobules  avec  leur  veine  centrale. 

B.  —  Espace  inlerlobnlaire  envahi  par  la  sclérose  (îlot  arrondi). 

C.  —  Espace  inlerlobulaire  envahi  par  la  sclérose  qui  déjà  s'étend  dans  la 

direction  des  fissures. 
—  Lobule  entouré  de  toutes  parts  par  le  tissu  sclêreux. 

N»  3.  —  Cirrhoso  biliaire  expérimentale  (par  ligature  du  canal  cholédoque  chez 
le  cochon  d'Inde). 


ay  GO0gle 


DIFFERENTES    FORME!)    nE    LA    CII]r>h!05E    DU    FOIE.  48fl 

Les  contours  lies  lobules  ont  été  dessinés  à  la  chambre    claire,  faible  gros- 
sissement. 
AA.  —  Lobules  complètement  isolés  par  le  tiasu  scléreux. 

B.  —  Gros  îlot  hépatique  constitué  par  plusieurs  lobules  et  fortement  échan- 

cré  de  distance  en  distance  comme  en  C  et  en  I). 
N°  4.  —  Cirrhose  biliaire.  —  Obstruction  du  canal  cholédoque  par  un  calcul. 

(Chambre  claire,  même  grossissement  que  pour  la  figure  précédente.) 
AA.  —  Ilot*  scléreux  développés  au  niveau  d'un  espace  interlobulalre. 
BB.  —  Lobules  presque  complètement  isolés  par  la  sclérose,  et  ne  tenant  plus 

au  reste  du  tissu  hépatique  que  par  un  seuloûlé. 

N°  b. —  Cirrhose  biliaire  spontanée.  —  Cirrhose  hyperlrophique  avec  Ictère 

(obs.  de  M.  Pitres,  th.  de  Hanoi,  p.  35). 

(Chambre  claire,  même  grossissement  que  pour  les  figures  précédentes.) 

AAA.  —  Ilots  scléreux  développés  an  niveau  d'un  espace  interlobulalre. 

BB.      —  Écbancrures  produites  dans  le  tissu  conjonclif  par  le  lissu  scléreux. 

Pla>chb  XXIV. 
M*  8,  —  Cirrhose  veineuse.  —  (Cirrhose  granuleuse,  vulgaire.) 
{Chambre  claire,  même  grossissement  que  pour  les  llguros  précédenles.l 
A.     —  Granulation  de  premier  ordre. 
BB.  —  Travée  de  premier  ordre. 

C.  —  Travée  de  second  ordre. 

D.  —  Lobule  en  vole  de  dissociation. 

N°  7.  —  Cirrhose  veineuse.  —  (Cirrhose  à  grosses  granulations.) 
{Chambre  claire,  même  grossissement  que  pour  les  figures  précédentes.) 
AAA.  —  Granulations  de  premier  ordre. 
BB.      —  Travée  de  premier  ordre. 
CC.     —  Travées  de  deuxième  ordre. 

N*  8.  —  Cirrhose  biliaire.  —  (Cirrhose  hyperlrophique  avec  ictère.  —  Th.  de 
M.  Hanoi,  obs.  XV,  p.  143.  —  Hayem,  Bulletin  de  I»  Société  anaiomiqur, 
séance  du  4  juin  1875.) 

Lésions  des  canalicules  biliaires  au  niveau  d'un  espace  interlobulalre. 
A.  —  Partie  centrale  de  l'espaça.  Région  des  canau'cules  volumineux. 
H.  —  Zone  intermédiaire  dans  laquelle  les  canalicules  sont  de  calibre  moyen 

et  dessinent  des  réseaux. 
C.  —  Zone  embryonnaire  et  de  cirrhose  inlralobuleire.  Les  canalicuiaires  y 
sont  beaucoup  plus    lins  et  en  partie  masques  par  de   nombreux  leu- 
cocytes qui  dissocient  les  cellules  hépatiques.  • 
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NOUVELLE  CONTRIBUTION  A  L'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 
DES  MALADIES  PALUSTRES  ENDÉMIQUES. 

OBSERVATIONS  SUR  LES    VARIATION  B  NUMERIQUES  BE6  OLOOIJLIft  BLANCS 
DU  SANG   DANS  LES   DIVERSES  FORNBB  DR  L'iHTOXICATION   PALUDEENNE, 


J'ai  rapporté  l'année  dernière,  dans  ces  Archives,  une  série 
d'observations  relatives  à  l'anémie  paludéenne.  J'avais  sur- 
tout en  vue  alors  les  modifications  subies  par  le  plus  impor- 
tant des  éléments  figurés  du  sang,  le  globule  rouge  ;  inci- 
demment seulement  il  a  été  question  des  globules  blancs. 
Depuis  lors,  mon  attention  a  été  portée  plus  spécialement  sur 
ces  derniers,  et  je  suis  en  mesure  aujourd'hui  de  compléter 
mes  observations  relatives  au  sang  par  l'exposé  des  varia- 
tions numériques  que  les  globules  blancs  subissent  parallè- 
lement aux  globules  rouges,  dans  les  diverses  formes  de  l'in- 
toxication paludéenne.  Cette  nouvelle  étude  m'a  révélé  quel- 
ques faits  intéressants  qui  seront  déduits  de  chacune  de  mes 
observations  et  résumés  en  forme  de  conclusion  à  la  fin  de 
chaque  paragraphe.  Rendus  dans  leur  forme  la  plus  concise, 
ils  se  réduisent  aux  propositions  suivantes  : 

Dans  les  fièvres  simples,  pendant  le  gonflement  aigu  de  la 
rate,  les  globules  blancs  baissent  beaucoup  plus  rapidement 
et  dans  une  proportion  bien  plus  forte  que  les  rouges. 

Dans  les  cachexies,  avec  hypertrophie  splénique  chroni- 
que, cette  infériorité  absolue  et  relative  de  leucocytes  tend  à 
devenir  permanente. 

Gomme,  on  le  voit,  ces  résultats  concordent  avec  les  der- 
nières notions  fournies  par  la   physiologie  expérimentale  de 
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la  rate.  Mais  comme  s'il  devait  toujours  se  rencontrer  un  point 
discordant  dans  l'application  des  notions  de  physiologie  aux 
faits  d'ordre  pathologique,  les  globules  blancs  ont  été  trouvés 
considérablement  augmentés  dans  les  accès  pernicieux.  Déjà, 
dans  ma  dernière  note,  j'avais  insisté  sur  cette  particularité. 
Je  l'ai  vérifiée,  depuis  l'année  dernière,  dans  toutes  les 
âévras  pernicieuses  où  il  m'a  été  donné  de  faire  l'étude  du 
sang.  Cette  opposition,  au  point  de  vue  des  leucocytes  san- 
guins, entre  les  fièvres  pernicieuses  d'une  part,  les  fièvres 
simples  et  les  cachexies  de  l'autre,  n'est,  dans  l'état  actuel 
de  nos  connaissances,  susceptible  d'aucune  interprétation 
physiologique. 

Le  sang  est  un  liquide  dont  les  parties  constitutives,  subis- 
sant l'influence  d'une  multitude  de  causes  plus  ou  moins 
connues,  sont  sujettes  à  des  variations  incessantes  suscep- 
tibles de  donner  le  change  dans  la  solution  d'un  problème 
pataogénique.  Des  observations  nombreuses,  et  faites  autant 
que  possible  dans  des  conditions  identiques,  sont  nécessaires 
pour  éviter  toutes  les  causes  d'erreur.  Les  cas  morbides  qui 
ont  fourni  les  conclusions  de  ce  travail,  s'élèvent,  à  plus  de 
60;  ils  ent  été  choisis  parmi  les  formes  types  de  l'intoxica- 
tion paludéenne,  et  ont  donné  lieu  à  plus  de  550  examens  du 
sang.  C'est  dire  que  je  crois  certaines  les  conclusions  de  cette 
note,  et  que  le  hasard  n'a  pu  se  substituer  a  la  vérité  scien- 
tiûqae. 

:  Je  vais  examiner  dans  trois  chapitres  différents,  les  varia- 
tions des  leucocytes  sanguins  : 

l'.Dans  les  fièvres  intermittentes  simples; 

2e  Dans  les  cachexies  paludéennes  avec  hypertrophie  plus 
ou  moins  avancée  de  la  rate  ; 

3"  Dans  les  fièvres  pernicieuses. 

Pour  ne  pas  augmenter  inutilement  les  dimensions  de 
cette  note,  je  ne  rapporterai  qu'un  certain  nombre  de  mes 
observations,  en  ayant  soin  d'en  élaguer  tout  ce  qui  n'a  pas 
directement  trait  à  l'objet  de  ces  éludes. 

I. —  Fièvres  intermittentes  simples. 

Comme  la  cachexie  avec  hypertrophie  chronique  de  la 

rate  tend  a  altérer  le  sang  dans  le  même  sens  que  les  accès 
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simples  et  à  masquer  par  conséquent  l'influence  directe  de 
ces  derniers,  j'ai  choisi,  pour  étudier  cette  influence,  des 
sujets  récemment  atteints  qui  n'avaient  point  encore  d'hyper- 
trophie-de  la  rate  on  qui  n'avaient  qu'une  hypertrophie  lé- 
gère. ■:.:.. 

En  traitant  des  globules  rouges,  j'ai  fait  voir  que  chaque 
accès  de  fièvre  s'accusait  dans  le  sang  par  un  déficit  sensible 
de  ces  éléments.  Je  vais  montrer  que  ce  déficit  porte  aussi, 
et  dans  une  mesure  proportionnellement  bien  plus  forte,  sur 
les  globules  blancs.  L'anémie  passagère,  produite  par  l'accès, 
est  donc  bien  plus  profonde  du  côté  de  ces  derniers  que  du 
côté  des  globules  rouges.  C'est  ce  qui  va  ressortir  des  obser- 
vations suivantes. 

Obs.  I.  —  Moulin,  39  ans,  journalier,  entré  le  31  septembre  1815 
lièvre  rémittente  datant  de  5  jours,  deuxième  atteinte. 
20  octobre,  malin,  T.  31°. 
A  2  heures  soir,  frisson  ;  à  4  heures,  T.  -10",';. 

Glob.  bl.  3,796  )       1 

—  r.     3,802.300  ]    1002 
La  rote  pointe  de  deux  travers  dé  doigt  sous  le  rebord  costal. 

31  octobre,  matin,  T.  31°,3.  1  gramme  de  chlorhydrate  de  quinine. 
La  rate  a  diminué  de  1  1/2  travers  de  doigt  depuis  hier. 

Glob.  bl.  5,184  1     1 

—  r.    -3,106,668}    640 
Sort  sans  avoir  eu  de  nouvel  accès,  le  99  octobre. 

Rien  de  plus  net  que  l'influence  de  l'accès  sur  les  leuco- 
cytes du  sang  ;  deux  heures  après  l'explosion  de  la  fièvre,  la 
proportion  relative  des  globules  blancs  est  deux  fois  plus 
faible  qu'à  l'état  normal  (  ~\  Le  lendemain,  à  la  faveur  de 
l'apyrexie,  ils  sont  augmentés  de  plus  d'un  tiers  et  se  retrou- 
vent en  proportion  normale  par  rapport  aux  globules  rouges. 

Oas.  H.  —  Etal,  18  ans,  entré  le  2  octobre  1815.  Pour  la  première 
fois,  fièvre  quotidienne  en  juin  1815.  Actuellement,  récidive  de  lièvre 
tenais  ib  jours.  La  rate  déborde  de  10  centimètres  le  rebord  costal. 
•  4  octobre,''1  accès  en  chaud  à  8  heures  du  matin. 

A  »  heures  matin,  T.  S^S Glob.  bl.  2,893  )      1 

—  r.     2,609,440  \    Sut 

8  octobre,  apyrexie  constante  ;  la  longueur  verticale  de  la  rate  a 

diminue  de  2  centimètres Glob.  bl.  8,860  i  _1 

t.     3,821,880)    TS1- 
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i .  là  octobre,  apyraxie  constante  ;  la  vale  os t  revenue  à  ses  dimensions 
normales. . . . , , Glob.  bl.  8,226  )     i 

—  r.     3,438,520  ]  TïT" 

Nous  remarquerons:  1°  que  pendaat  l'aceès  du  4  octobre,  il 
y  a  diminution  absolue  et  relative  très-marquée  des  globules 
blancs,  qui  deviennent  aux  rouges  comme  —  ;  2"  qu'à  partir 
du  5  octobre,  les  accès  étant  enrayés  et  la  rate  diminuant 
peu  à  peu  de  volume,  le  nombre  des  globules  blancs  s'accroît 
progressivement  et  forme  peu  à  peu  un  rapport  normal  avec 
les  rouges  ;  3*  que  ce  rapport  ne  se  rétablit  qu'avec  une  cer- 
taine lenteur,  puisque  le  8  octobre,  trois  jours  après  l'accès, 
il  n'était  encore  que  de  ^. 

Ors.  III.  —  Moralori,  27  ans.  Entré  te  12  octobre  1815.  Fièvre  quo- 
tidienne depuis  5  jours.  3*  récidive  cette  année.  La  rate  déborde  lo 
rebord  costal  de  1  1/2  travers  de  doigt. 

14  octobre,  à  8  heures  matin,  frisson  et  tremblement;  à.  8  heures  90, 
T.  40*.  Augmentation  de  1  travers  de  doigt  de  la  rate. 

Glob.  bl.  3,351  )       1 

—  r.     3,529,100  j    1051 
Soir,  T.  38-,9. 

15  octobre,  matin,  T.  88° ,2. 1  gramme  chlorhydrate  de  quinine.  Soir, 
T.  38°,4.  La  rate  ne  se  perçoit  plus  sous  le  rebord  costal. 

Glob.  bl.  5,181  1  _1 

—  r.     3,018,901  )    522 

27  octobre,  apyrexie  constante  jusqu'à  oe  jour.;  la. rate  a  ses  dimen- 
sions normales. Glob.  bl. ,         1,659  j     1 

r.     3,386,623  )    442 

Pendant  que  le  malade  tremble,  que  la  température  axil- 
laire  est  de  40  degrés, .  et  la  rate  à  son  maximum  d'expan- 
sion, je  ne  compte  que  1  globule  blanc  pour  1051  rouges. 
Au  lendemain  soir,  24  heures  après  l'accès,  leur  chiffre  s'est 
élevé  de  près  du  double  et  est  devenu  à  peu  prés  normal 
par  rapport  à  celui  des  rouges.  A  partir  de  ce  moment,  l'a- 
pyrexie  se  maintient,  la  rate  rentre  peu  à  peu  sous  les  côtes, 
et  le  jour  de  la  sortie,  l'équilibre  entre  les  deux  espèces  de 
globules  est  entièrement  rétabli  jg. 

Obb.  IV.  —  Rubiuo,  25  ans,  entré  le  10  décembre  1815.  Fièvre  tierce 
depuis  18  jours.  8*  récidive. 
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11  décembre,  malin,  à  9  heures,  invasisn  du  frisson.  T.  40»,3. 
A  9  h.  1  /S.  le  frisson  durant  encore,  T.  40*,6  et  à  -ce  moment, 

«lob.  hl.  2,785  }       1 

—  t.     3,1*9,684  1    1231 
A  10  b.  i/i,  la  période  de  chaleur  vient  de  commencer. 

T.  Vf, S  et Glob.  bl.  1,566  )       1 

—  r.     2,373,121  \    1515 

12  décembre,  matin,  T.  37°,1.  1t50  chlorhydrate  de  quinine. 
Soir,  T.  38->,8,  accès  léger Glob.  bl.  2,530  )  _J 

—  r.     2,305,068  t    911 
20  décembre,  n'a  plus  eu  d'accès  depuis. 

Glob.  bl.  3,796  J     1 

—  r.     2,232,124  f    588 

Déjà,  une  demi-heure  après  le  début  de  l'accès,  le  rap- 
port des  globules  blancs  aux  rouges  est  devenu  ~  et  dans 
l'heure  qui  suit,  il  s'abaisse  encore  à  ,,'„-.  Pendant  le  léger 
accès  du  12  décembre,  on  remarque  encore  un  amoindrisse- 
ment assez  sensible  du  nombre  des  leucocytes  ±.  Le  20  dé- 
cembre, après  plusieurs  jours  d'apyrexie  absolue,  leur  pro- 
portion, par  rapport  aux  globules  rouges,  est  devenue  nor- 
male. 

Le  même  commentaire  s'applique  exactement  à  l'observa- 
tion suivante  : 

Ors.  V.  —  Vouriol,  41  ans,  entré  le  5  mars  1876.  Depuis  deux  ans, 
accès  de  fièvre  irréguliers.  Rata  légèrement  hypertrophiée. 

5  mars,  i  2  heures  soir.  Invasion  d'un  aoeès  avec  frisson  et  trem- 
blement ;  10  minutes  après  le  début,  T.  S9*,6. 

Glob.  bl.  4,700  j  _1 

—  r.    4,102,180  )    8"i 
Une  1/2  heure  après,  T.  89°, 1.  Le  malade  tremble  toujours. 

Glob.  bl.  4,351  )  _1 

—  r.     3,033,9601    <*>{ 

6  mars,  T.  3"°,2.  Apyreiie.  La  rate  a  diminué  de  2  centimètres  dans 
ses  dimensions  verticales,  depuis  hier. 

Glob.  bl.  6,869  )      1 

—  r.     8,806,120  j    553 

Obs.  VI.  —  Molière,  23  ans,  entré  le  12  mai  1676.  Accès  irréguliers 
depuis  1  an.  Anémie  ;  pourtant,  pas  d'hypertrophie  très-sensible  de  la 
raie.  Actuellement,  accès  quotidiens  depuis  5  jours. 

30  mai,  à  9  h.  3/4  matin,  invasion  d'un  accès  avec  frisson  ;  dans  le 
mené  moment Glob.  bl.  5,013  i     1 

—  r.     8,«8,898  \  "67Ï~ 


•.Google 


E   PATHOLOGIQUE   BKS   MALADIES    PALUSTRBS.  4«E> 

A  10  h.  1/2,  T.  40°,6.  La  rate  a  augmenté  de  1 1/8  travers  de  doigt; 
a  ce  moment,  je  trouve Glob.  bl.    3,036. 

Ce  chiffrG.de  globules  blancs,  comparé  à  celui  des  globules  ronges 
de  la  numération  précédente,  donne -^ 

A  t  heureB  soir,  T.  39°,9 Glob.  bl.  4,886  1     1 

—  r.     3,331,000  )    160 

31  mai,  matin,  T.  86°,9.  La  rate  a  diminué  de  1  travers  de  doigt. 
1  gramme  chlorhydrate  quinine Glob.  bl.  4,073  1     1 

—  r.     3,728,400  j    913 

14  juin.  Apyrexie  constante.  La  rate  a  repris  ses  dimensions  nor- 
males. Sort Glob.  bL  7,086  )     1 


En  moins  d'une  heure  après  le  début  de  l'accès  ,  les 
leucocytes  sont  déjà  diminués  de  moitié  ;  de  ~1t  ^ ,  le  rap- 
port ost  tombé  à  -t~.  A  2  heures  1/2  du  soir,  l'accès  est  en 
déclin,  il  n'est  pas  terminé  encore,  pourtant  déjà  le  chiffre 
des  globules  blancs  est  en  croissance,  fait  insolite.  Il  est  vrai 
qu'il  subit  un  mouvement  rétrograde,  puisque  le  lendemain, 
malgré  l' apyrexie,  le  rapport  est  ~,  au  lieu  de  -^  la  veille 
au  soir.  Quinze  jours  après,  le  malade  sort  sans  avoir  eu  de 
nouvel  accès  ;  les  dimensions  de  la  rate  sont  redevenues 
normales  et  les  globules  blancs  ramenés  à  peu  près  au  chiffre 
physiologique,  puisque  leur  rapport  est  —:. 

Obs.  VII.  —  Hugues,  83  ans.  Entré  le  10  avril  1876.  Depuis  août 
1875,  six  atteintes  de  fièvre.  Actuellement,  accès  tierces  depuis  6  jours. 
Hypertrophie  très-légère  de  la  rate. 

18  avril,  a  7 1/3  matin,  frisson  peu  violent  et  de  peu  de  durée.  T.  39° ,7. 

A  8  h.  1/2,  T.  40»,8 Glob.  bl.  4,846. 

A  10  h.  10  malin,  T.  39°,3 Glob.  bl.  4,614. 

Lors  de  cette  dernière  numération,  la  matité  splénique  a  augmenté 
de  2  travers  de  doigt. 

AH  heures,  T.  3&>,4 Glob.  bl.  6,287  1      1 

—      r.     3,536,748  j    668 

A  3  heures  soir,  T.  37°,1 Glob.  bl.  5,287. 

Sort. 

De  8  h.  1/2  à  10  h.  1/2,  pendant  le  fort  de  l'accès,  les  glo- 
bules blancs  diminuent  presque  de  moitié.  En  comparant  les 
chiffres  trouvés  à  celui  des  globules  rouges  déterminé  à  la  fin 
de  l'accès  {et  cette  comparaison' est  permise,  car,  sj  elle 
donne  lieu  à  une  légère  erreur,  celle-ci  agit  plutôt  dans  le 
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sens  contraire  à  ma  thèse),  j'obtiens  successivement,  pendant 
et  it  la  fin  de  l'accès,  les  rapports  ^,  ^  et  ±. 

Obs.  Vtll.  —  Augier,  23  ans.  Entré  le  11  mai  1876.  Fièvres  très- 
legères  depuis  septembre  1875.  La  rate  procmine  de  2 1/2  ceutinètree. 

13  mai,  à  midi,  frisson.  T.  39°,8. 

A  2  h.  1/2  soir.  T.  40",3.  La  rate  déborde  de  3  travers  de  doigt. 
Glob.  bl.  3.603  j       1 

—  r.     8,703,600  \    1017 
Après  10  minutes  d'ëlectrisalion  pendent  laquelle  la  rate  se  rétracte 

de!  1/2  travers  de  doigt Glob.  bl.  4,700. 

Ce  chiffre  comparé  aux  rouges  donne ^ 

Une  1/2  heure  après  l'éleotrisation,  je  trouve, . 

Glob.  bl.  4,230. 

14  mai,  matin,  T.  36",5 Glob.  bl.  3,133  1      1 

—  r.     8,492,100  )    1114 
Sort  le  15  mai.  La  rate  pointe  encore  de  deux  travers  de  doigt. 

2  h.  1/2  après  l'accès, les  globules  blancs  sont  de  beaucoup 
au-dessous  de  leur  chiffre  normal  par  rapport  aux  rouges 
(j^i)'.  Le  lendemain,  longtemps  après  la  cessation  de  la  fiè- 
vre, mais  la  rate  étant  encore  turgescente,  leur  dépression 
numérique  persiste  (~\ .  Relativement  à  l'électrisation,  ce 
cas  présente  encore  un  intérêt  que  je  rappellerai  plus  loin. 

Obs.  IX.  —  Ruffray,  21  ans,  entré  le  31  mai  1876,  atteint  de  fièvre 
tierce  récidivée.  Rate  très-légèrement  hypertrophiée. 

9  juin,  à  1  h.  1/2  soir,  frisson  et  tremblement,  T.  40l\2;  à  4  h.  1/2, 
acmé  de  la  chaleur;  la  rate  déhorde  de  2  travers  de  doigt. 

Glob.  bl.  4,531  1      1 

—  r.     4,213,268  \    92H 

10  juin,  matin,  T.  .'11", 8.  La  rate  n'a  pas  diminué. 

soir,  T.  37", 9.  1  gramme  chlorhydrate  quinine.  ■  ■     ■■ 

11  —    matin,  T.  38°,9.  Chaleur  snns  frisson,  non  perçue  par  le  ma- 

lade. 
.    .soir,  T.  38",1. 

12  —    matin,  T.  86°,7.    . 

soir,  T.  87°. 

13  —  matin,  T.  37°,1 .  La  rate  ne  débordo  plus  que  de  1  /2  travers 
de  doigt. Glob.  bl.  6,434  \     1 

—  r.     3^985,600)    783 

16  juin,  matin,  apyrexie  constante.  Les  dimensions  de  la  rate  sont 

revenues  à  la  norme Glob.  bl.  6,580  1     1 

I  ■  '  _      p.     3,739.820  j    508 
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20  juin,  continue  à  bien  aller Glpb.  bl.  9,656  1      i 

—  r.    4,113,600)    4;fj 

Pendant  l'accès,  le  chiffre  des  leucocytes  est  trouvé  réduit 
à  la  moitié  environ  de  la  moyenne  physiologique,  bien  que 
celui -des  globules  rouges  soit  sensiblement  normal.  Remar- 
quons que  le  surlendemain  de  cet  accès,  environ  40  heures 
après  le  début,  l'équilibre  n'est  pas  rétabli  (^)-  11  est  vrai 
que  le  1 1  juin  il  y  a  eu  un  léger  accès.  A  partir  de  ce  moment 
l'apyrexie  est  constante,  la  rate  se  dissimule  peu  à  peu  der- 
rière les  côtes.  Deux  numérations,  faites  jusqu'à  l'époque  de 
la  sortie,  donnent  chaque  fois  une  proportion  de  leucocytes 
normale,  par  rapporta  celle  des  globules  rouges (^ et ~\ 

Obs.  X.  —  Darda  rd,  22  ans,  homme  vigoureux,  sans -atteinte  anté- 
rieure de  fièvre,  entré  le  30  juillet  1816.  Depuis  2  jours,  lièvre  rémit- 
teole  contractée  aux  forets. 

31  juillet,  matin,  T.  37".  La  rate  proémine  de  2  travers  de  doigt. 

A  10  heures  du  matin,  frisson  violent. 

A  H  houreB,  Un  du  frisson.  T.  S8",9.    Glob.  bl.  2,976  1       1 

—  r.     3,382,120  j    (136 
A4  1/2  soir,  T.  39°,1 : Gobi.  bl.  3,2!»  j  _J 

—  r.     3,264,056  j    «92 
La  rate  déborde  toujours  de  2  travers  de  doigt. 

1"  août,  matin,  T.  37°,2. 

A  10  heures  matin,  frisson  et  tremblement  léger,  T.  89°,8. 

A  10  h.  10  matin Glob.  bl.  6,963. 

A  4  1/2  soir,  T.  40".  Le  malade  a  sué  beaucoup. 

Glob.  bl.  3,968  1  _I 

—  r.     2,953,101  j    744 

2  août,  malin,  T.  37°,4.  Les  dimensions  de  la  rate  ne  varient  pas. 

soir,  T.  S"",l Glob.  bl.  3,995  1      1 

—  r.     2,885,048  \    722 

3  août,  malin,  T.  3"i",  l .  La  rate  a  diminué  de  1  travers  de  doigt. 

soir,  T.  37°,2. 
1    —     matin,  T.  37°,2. 

soir,  T.  37°,6.  La  rate  ne  dépasse  plus  le  rebord  costal. 
Glob.  bl.  3,995  >     1 

—  r.     2,871,700  )    718 
5  août,  malin,  T.  3"°,2. 

soir,  T.  37".  Les   dimensions  de  la  rate  sont  redevenuos 
.normales..'..; ..;.., Glob  bl.  4,543)      1 

—  r.     2,744,800  ]    604 

En  outre  dé  l'abaissement  numérique  des  globules  blancs 


*  Google 


pendant  l'accès,  cette  observation  montre  la  lenteur  de  leur 
reconstitution  après  ce  dernier  et  une  sorte  de  parallélisme 
entre  leur  mouvement  ascensionnel  et  le  retour  de  la  rate  à 
ses  dimensions  naturelles. 

Obs.  XI.  —  Lépine,  22  ans,  vigoureux,  sanguin,  aucune  maladie  an- 
térieure, entré  le  37  mars  1816.  Fièvre  rémittente  depuis  4  jours;  nos 
d'augmentation  du  volume  de  la  rate. 

30  mars,  matin,  T.  37°. 

A  9  h.  1/4,  frisson  avec  tremblement  violent. 
A  midi,  T.  40* ,9. 

A  2  h.  i/9.  soir,  T.  S9°,9.  I*  rate  pointe  de  1  1/2  travers  de  doigt. 
Olob.  M.  2,668 1       1 

—  r.     4,386,604  j    1647 

31  mars,  matin, T.  37°,7.  La  rate  a  diminué,  on  sent  pourtant  encore 
sa  pointe  derrière  les  côtes Ulob.  bl.        '  5,326  )      1 

—  r.     4,374,918  \    821 

14  avril.  Apyrexie  constante.  Les  dimensions  de  la  rate  sont  nor- 
males. Le  malade  sort .,,.     Glob,  bl.  8,146)      < 

—  r.     4,501,404  j    052 

Dans  cette  observation,  l'influence  de  l'accès  sur  les  glo- 
bules blancs  se  manifeste  d'une  manière  bien  frappante. -Le 
30  mars  éclate  un  accès  violent.  Trois  heures  après  le  débul 
du  frisson,  le  malade  étant  encore  en  plein  accès,  le  chiffre 
de  leucocytes  est  remarquablement  faible  par  rapport  à  celui 
des  globules  rouges  r^jjJTjeï  —  l&î  >  tandis  que  le  chiffre  des 
globules  rouges  est  à  peu  près  normal,  celui  des  blancs  est 
un  peu  plus  du  quart  de  la  moyenne  physiologique.  Le  len- 
demain, leur  nombre  est  relevé,  pas  complètement  cepen- 
dant, puisqu'il  n'y  en  a  que  ~.  A  la  numération  du  14  avril, 
le  rapport  est  redevenu  normal  ~.  Ici  se  trouvent  nettement 
exprimés  deux  faits  qui  rassortent  de  toutes  mes  observa- 
tions :  1"  décroissance  rapide  et  profonde  pendant  l'accès, 
des  leucocytes  dont  la  proportion  devient  2,  3  et  4  fois  plus 
faible  par  rapport  aux  globules  rouges  que  dans  l'état  nor- 
mal ;  2°  après  l'accès,  retour  très-lent  du  chiffre  des  globules 
blancs  à  la  norme. 

Obb.  XII.  —  FoTitey,  29  ans.  Entré  à  l'hôpital  le  9  juillet  1876.  At- 
teintes fréquentes  de  lièvre  depuis  i  ans.  Actuellement,  accès  tiei-ces 
depuis  3  jours. 
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A.  6  heures,  T.  40",5 Glob.  bl. 


E    rATKOI.OGKlUK    DUS    MALADISS    F 

0  juillet.  Débat  d'an  accès  è  4  h.  1/2  soir,  Frisson,  tremblement, 
T.  39°,8 Glob.  bl.  9,243  )      4 

—  r.     4,402,396  j    476 

A  5  h,  26,  le  frisson  vient  de  finir  ;  la  raie  no  proémine  pas,  nuits 
est  trea-douloureuae,  T.  40°,6 Glob.  bl.  4,073  j       4 

—  r.     4,402,396  j    1080 
2,663  )       4 

3,921,680  )    1412 

10  juillet,  matin.  T.  -'J6",5.  1  gramme  chlorhydrate  quinine. 

Glob.  bl.  4,230  )       1 

—  r.     4,270,7961    1W9 

11  juillet,  matin,  T.  3T>,4 Ulobl.  bl.  6,170  >     1 

—  r.     3,897,052  j    7b2 

21  juillet.  Apyrexîe  jusqu'à  ce  jour.  Rien  d'anormal  du  coté  de  la 
rate Globl.  bl.  7,207  1      1 

—  r.     3,876,560  j    537 

Cette  observation  ne  permet  d'envisager  qu'un  seul  accès, 
mais  les  variations  numériques  des  globules  blancs  ont  été 
suivies  avec  soin  pendant  la  durée  et  après  la  cessation  de 
ta  lièvre.  Au  début,  un  quart  d'heure  après  l'explosion  de 
l'accès,  il  y  a  plutôt  augmentation  que  diminution  des  leu- 
cocytes ;  mais  40  minutes  après,  ils  sont  déjà  diminués  dé 
plus  de  la  moitié,  et  une  heure  et  demie  après  le  début  de 
l'accès,  leur  chiffre  est  presque  réduit  au  quart  de  ce  qu'il 
était  au  début,  2663,  au  lieu  de  9243.  Le  lendemain,  bien 
que  la  fièvre  soit  tombée,  la  numération  montre  encore  une 
insuffisance  relative  bien  marquée  des  leucocytes,  puisqu'il 
n'y  a  que  ^  .  Même  le  surlendemain,  le  rapport  normal 
n'est  pas  encore  atteint  ^.  Il  n'est  rétabli  que  lors  de  la  nu- 
mération du  21  juillet  ^.-. 

De  cette  observation,  je  conclus  : 

l' Que  les  leucocytes  ne  diminuent  pas  dès  le  début  de 
l'accès  ;  on  dirait  même  qu'à  ce  moment  ils  subissent  une 
légère  augmentation  ;  2"  que  pendant  l'accès,  leur  décrois- 
sance est  très-rapide  ;  3°  que  le  retour  an  chiffre  normal  par 
rapport  aux  globules  rouges  est  beaucoup  plus  lent  que  le 
mouvement  de  décroissance. 

Obs.  XIII.  —  Uelouche,  31  ans,  entré  le  ii  mai  1876.  Fièvre  quoti- 
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«tienne depuis  un  mois.  Hulc  dépassant  do  S  li-eversde  doigt  le  rebord 
costal.  Anémie. 

14  mai.  Frisson  i'i  '.)  h.  1/4  du  matin. 

A  9  h.  1/2,  T.  40°,8.  Lo  frisson  et  te  tremblement  ont  cessé. 

Gloh.  bi.  3,608  1      t 

—  r.  1.688,428  j  468 
AlOh.  1/2,  T.  40%4 Glob.  bl.  3,036  )  _1  _ 

—  r.  1,797,656  \  882 
A  3  h.  1/2  soir,  T.  ST Glob.  bl.  2,663  1     1 

—  r.  2,268,160  )  868 
Suit  uno  séance  d'électrisation  de  10  minutes  pendant  laquelle  la 

rate  se  contracte  momentanément  de  2  travers  de  doigt,  après  quoi  : 
Glob.  bl.  2,820 

15  mai,  â  6  1/2  matin.  Frisson,  tremblement,  T.  41°,5. 

A  10  heures,  T.  39",3.  La  rate  a  un  1/2  centimètre  de  plus  qu'hier. 
Glob.  bl.  2,506  1      1 

—  r.  2,248,950  1  897 
A  3  h.  soir,  T.  37» Glob.  bl.  2,820. 

16  mai,  matin,  T.  3T»,5.  La  rate  a  diminué  de  1  travers  de  doigt  de- 
puis hier. 

AlOh.  1/2,  T.  40°,6.  Pourtant  il  n'y  a  eu  ni  frisson,  ni  malaise  ;  le 
sujot  ne  se  doute  pas  qu'il  a  la  lièvre  ;  le  volume  de  la  rate  n'est  pas 
sonsibloment  modifié Glob.  bl.  2,976  J     1 

—  r.  2,039,800  )  685 
Avant  ta  numération  le  malade  avait  absorbé  une  soupe  grasse. 
Le  soir,  T.  37-6 Glob.  bl.  4.073  )      1 

—  r.  1,795,100  )  440 
Sort  le  16  juin.  N'a  plus  eu  de  fièvre  dans  cet  intervalle.  La  rate  ne 

déborde  plus  que  de  1  centimètre. . . .     Glob.  bl.  5,728  1      1 

—  r.     2,784,280  J    486 

L'accès  du  li  mai,  manifeste  bien  nettement  son  action 
sur  les  leucocytes  du  sang;  la  numération  faite  un  quart- 
d'heure  après  le  début  de  la  fièvre  donne  un  chiffre  à  peu 
près  normal  pour  les  globules  blancs  ;mais  une  heure  après, 
ils  sont  diminués  de  près  de  la  moitié.  Le  soir,  bien  que  la 
température  fébrile  soit  tombée,  bien  que  le  chiffre  des  glo- 
bules rouges  se  soit  sensiblement  élevé,  les  globules  blancs 
ont  peu  gagné,  et  restent  dans  une  infériorité  numérique 
relative  par  rapport  aux  rouges  $~. 

Pondant  l'accès  du  15  mai,  deux  numérations  donnent  un 
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résultat  tout  à  fait  semblable  â  celui  de  la  veille.  Le  16  mai, 
un  troisième  accès  a  lieu,  moins  intense  que  les  précédents  ; 
il  n'y  a  pas  eu  de  frisson  ;  le  volume  de  la  rate,  diminué 
depuis  hier,  n'a  pas  été  sensiblement  modifié  par  cet  accès  ; 
de  plus,  le  malade  avait  absorbé  un  potage  gras  avant  la  nu- 
mération; c'est  probablement  pour  ces  raisons  qu'il  a  si  peu 
d'influence  sur  les  globules  blancs  ~.  Dès  le  soir,  le  rap- 
port redevient  normal  ^t  et  se  maintient  jusqu'à  la  sortie 


Ons.  XIV.  — -  Cluzelle,  29  ans.  entré  le  28  septembre  1875.  Fièvre  in- 
termittente irrégulière  datant  de  4  mois  ;  hypertrophie  de  la  rate,  dé- 
boisement de  -2  1/2  travers  de  doigt. 

29  septembre  2  heures  soir.  Frisson,  T.  39",8. 

SO        —  malin,  T.  39°,3.  Chaleur  continue  depuis  hier. 

Glob.  bl.  2,7H  )      1 

—  r.     2,530,180  j    933 
Soir,  T.  38", 7.  1  gramme  chlorhydrate  quinine. 

1"  octobre,  malin,  T.  3"°, 6.  Débordement  de  la  rate  de  3  travers  de 
doigt  ;  l'organe  se  rétracte  par  la  palpation. 
Soir,  T.  40°.  Frisson  au  moment  de  la  numération.  . 

Glob.  bl.  3,135  j      1 

—  r.     2,622,600  j    763 

2  octobre.  Apyrexie.  La  rate  déborde  toujours  de  3  travers  de  doigt. 

Glob.  bl.  2,014  J       1 

—  r.     2,105,081  j    11U1 

3  octobre.  Apyrexie.  0='8(J  chlorhydrate  de  quinine. 

ï  octobre.  Apyrexie Glob.  bl.'  3,860.)  _1 

—  T.     2,660,200  )    689 
L'opyrexic  continue  jusqu'au  18  octobre,  jour  de  la  sortie. 

l.e  11  octobre,  diminution  très-necusoe  du  volume  de  la  rate. 
Glob.  bl.  6,266  j      1 

—  r.     3,177,200  J    567 
Le  18  octobre,  jour  do  la  sortie,  la  rate  proêmiue  ù  peine. 

Glob.  bl.  8,303  ï  _J 

—  r.     3,0119,100  )    3611 

La  numération  du  30  septembre  au  matin,  faite  vers  la  tin 
de  l'accès  commencé  la  veille,  montre  une  réduction  bien  sen- 
sible des  globules  blancs  :  ^.  Le  1"  octobre,  au  soir,  éclate 
un  nouvel  accès  à  un  moment  où  probablement  la  restauration 
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ces  globules  disparus  dans  l'accès  précédent  n'a  pas  encore 
pu  se  faire.  Cette  fois,  la  numération  pratiquée  environ  une 
heure  après  le  début  du  frisson  donne  le  rapport^.  Puis  24 
heures  après  le  début  de  l'accès,  10  heures  au  moins  après  la 
cessation  de  la  fièvre,  le  rapport  est  ~,  c'est-à-dire  plus  pe- 
tit encore  que  la  veille.  Le  4,  le  rapport  physiologique  esta 
peu  près  rétabli  -J^-  et,  comme  les  accès  ne  reviennent  plus,  il 
se  maintient  à  ^  et  ~. 

Cette  observation  montre  :  1°  que  pendant  l'accès,  les  glo- 
bules blancs  baissent  dans  la  circulation  générale  dans  une 
proportion  bien  plus  forte  que  les  rouges  ;  2°  que  cette  dimi- 
nution numérique  peut  se  maintenir  encore  plusieurs  heures 
après  l'accès,  qu'elle  ne  disparait  que  peu  à  peu,  et  à  la 
condition  qu'un  nouvel  accès  ne  vienne  pas  enrayer  la  répa- 
ration. 

Obb.  XV.  —  i'anis,  27  uns,  entré  le  lî)  février  1876,  a  depuis  Ô  mois 
des  accès  de  fièvre  irrcgnliers.  Hypertrophie  légère  de  la  raie. 

U  mars,  4  h.  1/â  soir,  invasion  brusque  d'un  frisson  violent;  à 
5  heures,  T.  40". 

A.  5  h.  10,  le  frisson  diminue;  ù  ce  moment  : 

Glob.  bl.  2,8112  )  I 

—  r.     3,0:13,100  J    Ï25S 

10  mars,  matin,  T.  37°,2.  Transpiration  abondante  la  nuit.  La  rate 
a  diminué  de  1  travers  de  doigt  depuis  hier  soir.  0*r80  de  chlorhydrate 

de  quinine... Ulob.  bl.            4,245  )  I 

—  r.     3,476,120  j  918 
Soir,  T.  37°,3 Glob.  bl.            4.3BB  j  1 

—  r.     3,619,120  )  825 
22  mars,  2  heures  soir.  Frisson,  accès,  T,  40°,L 

25  mars,  2  h.  1/1,  soir,  frisson  et  tremblement  intense  pendant  une 
heure  et  demie,  T.  40°. 
A  8  h.  3/4,  fin  du  frisson.  T.  10°,6. 

Glob.  bl.  2,506  )  _1 

—  r.     4,300,48*  J    llilii 
La  rate,  revenue  sur  elle-même  ces  jours-ci,  est  de  nouveau  tumé- 

Uëe  et  douloureuse. 
20  mars,  apjiexie,  Halo  dissimulée  derrière  les  côtes. 

Glob.  bl.  5,163  i      I 

—  r.     4,101,810*    851 
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5  avril,  4  heures    boit,  accès  modéré,  moins  fort  que  les  précédents  ; 
a  à  b.  1/4,  T.  4U*.  Logera  moiteur  Je  la  peau. 

Glob.  bl.  5,483  ,      1 


1/2  heure  après  la  numération  précédente,  je  retrouve  : 

Glob.  bl.  4,543. 
Ce  qui  donne  avec  le  chiffre  des  globules  rouges  trouve  ù  la  pre- 
mière numération t^jj 

0  avril,  malin,  T.  36».  On  ne  sent  plus  la  raie  sous  les  eûtes. 

Glob.  bl.  5,529  )      i 

—  r.     4,5I8,95l>  j    81T 
il)  avril,  apyrexie  constanlo  depuis  le  5  avril;  sort. 

Glob.  bl.  7,050  1      1 

—  r.     4,690,600  )    ti(i& 

loi,  rien  de  plus  net  que  les  variations  numériques  des  glo- 
bules blancs  dans  leurs  rapports  avec  les  accès.  Le  9  mars, 
un  quart  d'heure  après  le  début  d'un  accès  violent,  il  n'y  a 
plus  que  1  globule  blanc  pour  1256  rouges.  Le  lendemain 
matin,  leur  chiffre  est  un  peu  relevé,  mais  toujours  faible  par 
rapport  àces  derniers  jjj.  La  même  infériorité  persiste  encore 
le  soir,  plus  de  15  heures  après  l'accès,  preuve  de  la  lenteur 
avec  laquelle  l'équilibre  se  rétablit. 

Pendant  l'accès  du  25  mars,  la  numération  laite  une  demi- 
heure  après  le  début,  montre  le  chiffre  des  leucocytes  réduità 
peu  près  au  quart  de  la  norme,  tandis  que  celui  des  globules 
rouges  est  sensiblement  normal,  soit  ^.  Le  26  mars,  au 
soir,  bien  que  l'apyrexie  existe  depuis  prés  de  15  heures,  le 
rapport  normal  n'est  pas  encore  rétabli  ~.  L'accès  du  5  avril 
est  relativement  léger  ;  les  leucocytes  tombent  moins  bas  que 
dans  les  accès  précédents  ;  pourtant,  une  heure  après  le  dé- 
but de  l'accès  le  rapport  est  ^,  et  une  demi-heure  plus  tard  il 
s'abaisse  encore  à  ,^y  ;  le  lendemain  matin ,  malgré  l'apyrexie, 
le  mouvement  ascensionnel  des  globules  blancs  est  à  peine 
dessiné  ^:.  Le  rapport  normal  ne  se  retrouve  que  lors  de  la 
numération  du  19  avril. 

Ainsi,  chaque  accès  donne  lieu  à  la  même  série  de  varia- 
lions:  décroissance  rapide  et  profonde  des  globules  blancs 
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pendant  l'effervescence  fébrile  ;  après  l'accès,  retour  très- 
lent  à  la  norme  ;  les  variations  numériques  des  globules  rouges 
pendant  ce  temps  sont  relativement  insignifiantes. 

Le  tableau  suivant  donne  d'un  coup  d'œil  les  oscillations 
des  globules  blancs  pendant  les  accès  et  dans  les  intervalles 
apy  retiques. 


SIM  ClWi5 


Uns.  XVI.  —  Picard,  28  ans.  Fièvres  irrégulières  depuis  9  mois. 
Knlré  le  21  mars  1876.  Anémie  prononcée.  FUte  hypertrophiée. 

i-1  mura,  de  6  heures  à  8  heures  du  matin,  frisson  et  tremblement. 

A  '.l  h.  1/2,  T.  10°,1-  La  raie  mesure  à  ce  moment  0ln, -20  de  longueur  ; 
elle  est  tendue,  très-douloureuse. . ..     Glob.  bl.  2,976  )  _J__ 

—  r.     3,736,660  }    1255 
A  ;J  h.  3/4  du  soir,  la  rate  a  diminué  d'un  bon  travers  de  doigt. 

Glob.  bl.  5,338  )  _1 

—  r.     3,555,268  j    661 

23  mars.  La  rate  a  diminué  par  en  bas  de  2  travers  de  doigt  ;  par 
en  haut,  pas  de  diminution  sensible.  Dans  le  sens  transversal,  diminu- 
tion de  1  travers  de  doigt. 

Du  23  mars  nu  "  avril,  apyrexie  constante;  plusieurs  doses  de 
quinine. 

9  avril.  Depuis  2  jours,  sueurs  nocturnes,  la  raie  est  un  peu  gonflée 
et  douloureuse,  pas  de  lièvre  cependant. 

10  avril.  Sans  fièvre  an  moins  apparente,  la  raie  u  récupéré  les 
dimensions  qu'elle  avait  le  23  mars  ;  elle  est  spontanément  doulou- 
reuse, le  malade  est  très-pâle. 

A  3  li.  20,  soir,  la  rate  dépassa  de  7  centimètres  le  rebord  des  cales, 
sa  hauteur  totale  est  de  23,3  centimètres. 

lilob.  bl.  2, 196  )      1 

—  r.     3,526,880  }    1618 
Après  13  minutes  d'électriaatiuii,  la  raie  s'est  rétractée  très-uetle- 

Hieut  de  1  1/2  travers  do  doigt,  et  je  trouve    lilob.  bl.     7,200 
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Go  chiffre,  comparé  ù  celui  des  globules  rouges  de  la  numération 
précédente,  donne  le  rapport  normal ■£— 

20  minutes  après  l'électrisation,  je  trouve 

Glob.  r.    3,206,152. 

A  6  h.  10  au  soir,  la  rate  s'est  déjà  rallongée  de  près  de  1  travers 
.le  doigt Glob.  bl.    2,820. 

11  avril.  La  rate  a  un  peu  augmenté  depuis  hier;  pourtant  elle  n'est 
pas  revenue  tout  à  fait  à  la  limite  inférieure  tracée  hier  avant  l'élec- 
trisation      Glob.  bl.  1,100  1  _1 

—  r.     1,19",  1T>  1    893 

20  avril.  Pas  de  lièvre,  la  rate  o  beaucoup  diminué  et  a  perdu  de  «a 
sensibilité,  sort Glob.  bl.  6,609 1      I 

—  r.     3,910,100  (    5îil 

Ici,  trois  heures  après  l'accès  et  au  moment  de  l'acmé,  les 
globules  blancs,  réduits  à  peine  au  tiers  de  la  moyenne  nor- 
male, sont  aux  rouges  dans  le  rapport  ~. 

Le  soir  même,  la  fièvre  a  cessé,  la  raie  a  diminué  de  vo- 
lume et  le  nombre  des  leucocytes  a  presque  doublé  ;  leur  rap- 
port est  â  peu  près  normal  ~. 

A  partir  du  7  avril,  la  rate  qui  s'était  beaucoup  réduite 
redevient  douloureuse  et  récupère  peu  à  peu  ses  premières 
dimensions,  tout  cela  sans  fièvre.  Une  numération  faile  le 
10  avril  au  moment  où  la  matité  splénique  mesure  23,5  centi- 
mètres, donne  ^j.  Le  lendemain  le  rapport  est^  :la  rate  est 
un  peu  diminuée,  grâce  à  l'électrisation  de  la  veille.  Enfin  le 
jour  de  la  sortie,  la  rate  élant  diminuée  de  près  de  3  travers 
de  doigt,  le  rapport  est  devenu  ~  . 

On  remarquera  sans  peine  le  mouvement  parallèle  et  en 
sens  inverse  de  ces  deux  facteurs,  globales  blancs  et  dilata- 
tion de  la  rate.  Les  premiers  augmentent  progressivement 
au  fur  et  à  mesure  que  celle-ci  diminue.  L'électrisation  tri- 
ple presque  le  nombre  des  globules  blancs  ;  il  est  intéressant 
de  constater  que  le  chiffre  obtenu  après  l'opération  est  à  peu 
près  normal. 

Remarquons  encore  qu'il  diminue  de  nouveau  très-rapido- 
ment  après  l'électrisation  ;  2  heures  après,  au  fur  et-  à  mesure 
que  la  rate  s'est  dilatée,  il  est  retombé  à  ce  qu'il  était  aupa- 
ravant. Ne  dirait-on  pas,  d'après  cela,  que  l'infériorité  abso- 
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lue  et  relative  des  globules  blancs,  après  les  accès  fébriles, 
tient  à  leur  rétention  dans  la  rate  dilatée,  qui  arrête  en  partie 
les  leucocytes  du  sang  dans  ses  sinus  veineux  élargis,  inca- 
pables de  se  contracter? 

Ons.  XVII.  —  Bavbelet,  87  ans,  entré  le  2  avril  1876  pour  fièvre  in- 
termittente rebelle  et  hypertrophie  légère  de  la  rate. 

8  avril,  à  midi,  accès,  T,  39*.  Tlate  douloureuse. 

A  3  h.  30,  soir,  T.  SB',» Glob.  bl,  2,820)      1 

—  r.     3,925,440  1  135T 
A  5  h.  3/4,  T.  39» Glob.  bl.    2,820. 

9  avril,  matin,  T.  37°,  La  raie  n'est  plue  douloureuse. 

Glob.  bl.  3.916 1      1 

—  r.     3,805,684  \  "ÛTl-" 
A  S  h.  30,  soir,  frisson.  T.  39*,4. 

A  4  h.  1/4,  le  frisson  dure  encore,  T.  30*,9.  A  ce  moment, 

Glob.  bl.  8,146  1      1 

—  r.     3,931,832  j  laT* 
La  rate  est  douloureuse  spontanément,  peu  dilatée  pourtant. 

A  6  h.  1/4.  le  frisson  a  cessé,  T.  40-.3. 

i 


Glob.  bl, 

3,446  ( 

1144 

A  6  h.  10,  T.  40-.3 

. . .    Glob.  bl. 

2,r,or.  | 

t 

""ÏÏÏiÏK" 

10  avril,  9  h,  matin,  T.  30,8.  I. 
déborda  pas 

a  rate  n'est  pas 

...    Glob.  bl. 

—     r. 

douloureuse 

1,8801 

1,139,808  J 

;  elle  ne 
i 

Suit; 

Glob.  bl. 

2,076  j 

1 

1491 

3,594  1 

1 

—  r.     3,937,284  j    iW, 
V  mai.  Apyroxie  conslanle.  Convalescent.  Rate  normale. 

Glob.  bl.  7,207  1  _1 

-  r.     4,750,408  \    (160 

Cette  observation  comprend  deux  accès  quotidiens  les 
8  et  9  avril.  Pour  le  premier,  3  heures  1/2  après  le  début,  les 
globules  blancs  sont  déjà  lombes  très-bas,  à  2820  et  leur  rap- 
port est  ~^.  Ce  doit  être  le  minimum  puisque  deux  heures 
après  on  retrouve  le  même  chiffre.  Dés  le  lendemain  les.  leuco- 
cytes sont  en  voie  d'augmentation  sensible^;  mais  survient 
un  nouvel  accès.  Au  début  de  colui-ci  les  globules  blancs 
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témoignent  d'une  augmentation  remarquable,  8146!  mais  au 
bout  d'une  heure  ce  chiffre  est  déjà  tombé  à  8446  et  2  heures 
plus  tard  il  tombe  à  2506  ;  il  continue  à  baisser  encore  dans 
la  nuit,  car  le  lendemain  matin,  bien  que  la  fièvre  ait  cessé, 
le  chiffre  des  globules  blancs  n'est  plus  que  de  1880,  alors 
que  celui  des  rouges  est  àpeu  près  normal,  d'où  Je  rapport  ^. 
A  partir  de  ce  moment  il  se  relève  ;  le  même  soir  le  rapport 
estj^. 

Le  premier  mai, jour  de  la  sortie, il  est^  c'est-à-dire  à  peu 
près  normal. 

Je  ferai  remarquer  dans  cette  observation: 

1"  L'augmentation  initiale  des  globules  blancs  :  il  faut  bien 
qu'il  y  ait  eu  augmentation  au  début  puisque  lors  de  l'accès 
du  9  avril  survenu  à  3  heures  1/2  du  soir,  les  globules  blancs 
se  sont  trouvés  tout  à  coup  à  8146,  alors  qu'à  10  heures  du 
matin,  ils  ne  s'étaient  pas  encore  relevés  du  déficit  de  la 
veille. 

2°  La  rapidité  de  la  décroissance  :  en  moins  de  deux  heures 
à  partir  du  début,  le  chiffre  précédent  est  diminué  de  plus 
delà  moitié,  ei  il  continue  à  baisser  encore  dans  une  mesure 
très-rapide. 

3°  Les  globules  blancs  paraissent  diminuer  encore  pendant 
quelque  temps  après  la  défervescence,  ou  au  moins  ils  ne  se 
relèvent  pas  immédiatement  et  rapidement,  puisque  le  lende- 
main de  l'accès  il  n'y  a  que  1880  globules  blancs  et  24  heures 
après  cedernier,  leurchiffrc  n'est  encore  que  la  moitié  delà 
norme  :  3594. 

4°  Remarquons  enfin  que  l'étendue  des  variations  globu- 
laires n'est  pas  absolument  en  rapport  avec  les  modifications 
de  volume  de  la  rate,  puisque  celle-ci  n'a  pas  sensiblement 
changé  pendant  l'accès,  alors  cependant  que  les  globules 
blancs  ont  oscillé  entre  deux  limites  extrêmes  bien  éloignées. 

Ons.  XVIII,  —  Daudet,  Xi  ans.  Entrû  le  23  septembre  1875.  Fièvre 
quotidienne  de  première  invasion.  Malade  depuis  8  jours.  La  rate 
pi-oémino  do  I  travers  de  doigt. 

24  seplemlire,  matin,  8  heures.  Accès  violent,  T.  10°, 5. 

A  10  heures filob.  hl.  8,329  )  _1 

—      r.     1,1W,000  )  1ÏW 
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A  4  heures,  soir,  T.  ST»,8 Glob.  M.  6,070  11 

—  r.     4,523,750  j    7t:. 
26  septembre,  apyrexie Glob.  bl.  5,091  )     1 

—  r.     4,484,880  1    V*î 
Apyrexie,  du  25  septembre  nu  8  octobre. Dans  cet  intervalle,  ■>  grammes 

de  chlorhydrate  de  quinine. 
Le  8  octobre,  7  heures,  matin,  accès  sens  frisson,  T.  39°, 1. 
A  8  heures,  T.  39°,8. 
A  9  heures,  T.  10* Glob.  bl.  4,880  J      t 

—  r.     4,418,000  )    'JO:. 

A  9  h.  1/2 ("'l°l>.  bl.  3,290  )      1 

—  r.     4,418,000  \    ISÏl 

A  10  heure»,  la  rate  déborde  de  2  travers  de  doigl  le  rebord  roslnl. 
Glob.  bl.  2,886  ]      I 

—  r.  »  i    1530 

9  octobre,  matin,  T.  8T,4.  Le  malade  a  sué  abondamment  la  nuit. 
La  raie  déborde  de  2  1  '2  travers  de  doigt. 

Glob.  bl.  4.880  1     _1 

—  r.     4,9i»,flOO  *    iut« 
Soir,  T.  38- .9. 

10  octobre,  malin,  T.  40-, 3    I  gr.  50  chlorhydrate  de  quinine. 

Glob.  bl.  3,084  1  _J 

—  r.     3,029,710)    11711 
Soir,  T.  37*,7. 

il  octobre,  malin,  T.  :16»,2.    Sueurs  nocturnes  profuses;  la    rate 

pointe  toujours Glob.  bl.  3,603  )      1 

—  r.     4,513,208  1  1261 
Soir,  T.  88*,8. 

12  octobre,  matin,  apyrexie  ;  sueurs  copieuses  la  nuit. 

Glob.  bl.            5,222  1  _J 

—  r.     4,324,000  J  828 
13  octobre,  apyrexie.  La  raie  ne  change  pas  de  volume. 

Glob.  bl.  8,35*!  )      4 

—  r.     4,678,830)    13113 
Du  13  au  20  octobre,  jour  de  la  sortie,  apyrexie  complète  ;  3  grammes 

de  chlorhydrate  de  quinine  dans  l'intervalle;  In  rate  revient  rapide- 
ment à  ses  dimensions  normales.  Deux  numérations  donnent  : 
Le  15 Glob.  bl.  7,953  )      1 

—  r.     1,485,116  i    664 
Le  20 Glob.  bl.  9,761  )      1^ 

—  r.     5,019,600  ;    il:* 
La  première  numération  est  faite  en  plein  accès  et  déjà  les 

globules  blancs   sont  trois  fois  moins  nombreux  qu'à  l'état 
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normal,  bien  que  le  chiffre  des  globules  rouges  soit  à  peu 
prés  physiologique.  Dès  le  soir  même,  après  la  cessation  de 
l'accès,  les  globules  blancs  ont  presque  doublé,  et  leur  propor- 
tion par  rapport  aux  rouges  confine  à  la  norme  (~).  Il  est  re- 
grettable que  du  25  septembre  au  8  octobre,  la  numération 
n'ait  point  été  continuée,  car  on  eût  vu  certainement  ce  rap- 
port monter  peu  à  peu  à  la  norme,  soit  ~. 

Le  8  octobre  a  lieu  un  nouvel  accès  ;  la  numération  est  faite 
deux  heures  au  moins  après  le  début,  et  déjà  les  globules 
blancs  sont  diminués  de  près  de  la  moitié,  et  leur  rapport 
est  ~.  En  l'espace  d'une  heure,  de  9  heures  à  10  heures,  ils 
baissent  encore  et  tombent  de  4,880  à  2,886,  et  leur  rapport 
devient  ~.  Le  lendemain  9  octobre,  il  y  a  apyrexie  ;  ils  sont 
déjà  augmentés  (4,880)  ;  leur  mouvement  ascensionnel  aurait 
sans  doute  continué  sans  l'accès  qui'  éclate  le  soir  et  se  pro- 
longe jusqu'au  lendemain  matin.  Sous  son  influence,  ils  bais- 
sent de  nouveau  et  reviennent  au  rapport  -j~.  Le  11  octobre, 
bien  qu'il  y  ait  au  moins  18  heures  que  l'accès  soit  terminé, 
les  globules  blancs  ne  se  sont  pas  sensiblement  relevés;  ils 
sont  bien  augmentés  légèrement  d'une  façon  absolue,  mais 
relativement  aux  globules  rouges,  ils  sont  numériquement 
plus  faibles  que  la  veille,  puisque  le  rapport  est  de  ~.  Cette 
situation  persiste  même  encore  48  heures.  Mais  à  partir  du 
13  octobre,  les  accès  ayant  cessé  définitivement,  la  rate  re- 
prend ses  dimensions  normales  ;  le  malade  peut  sortir  le  20 
octobre,  et,  dans  cet  intervalle,  deux  numérations  montrent 
les  globules  blancs  revenus  à  la  norme,  dans  leur  nombre  ab- 
solu et  dans  leur  rapport  vis-à-vis  des  globules  rouges.  Cette 
observation  démontre  encore  une  fois  :  1"  la  décroissance  ex- 
cessivement rapide  des  globules  blancs  pendant  l'accès  ;  2*  la 
lenteur  de  leur  restauration  après  l'accès. 

Obs.  XIX.  —  Et-noux,  ~?.î  ans,  entré  le  22  novembre  1875.  Depuis  . 
't  mois,  trois  ntleinles  de  lièvre  intermittente  d'une  dizaine  de  jours 
chacune.  Actuellement  accès  quotidiens  datant  de  2  jours. 

25  novembre,  à  8  heures,  matin,  frisson,  T.  40". (I. 

A  9  heures,  en  plein  accès Glob.  bl,  2,853  j  _i 

—      r.     2,™,2C8      W 
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Soir,  T.  31» ,8 Glob.  bl.  6,965  )      1 

—  r.    2  211,532  j    31ti 

26  novembre,  ù  7  heures  matin,  frisson. 

A  7  h.  1/2,  le  frisson  cesse.  T.  40',1  el  la  miméralion  donne 

Glob.  bl.  2,111  1  _J_ 

—  r.     2,311,093  j    8b» 
Soir,  T.  87\« Olob.  bl.  5,222  \      1 

—  r.     2,156,360  j    413 

27  novombre,  à  1  heures  malin,  frisson,  T.  40°,8. 

A  9  houres,  le  frisson  cesse.  T.  10°,7  et  la  numération  donne 
Glob.  bl.  5,242  1      1 

—  r.     3,519,209  j  "485™ 

A  10  heures,  T.  40",".  Le  malade  ne  tremble  plus,  il  a  chaud,  sann 
sueurs Glob.  bl,  1,807  )     1 

—  r.     2,387,600  )  "îlâT 
Soir,  T.  36°,8 Glob.  bl.  6,146  )      1 

—  r.     2,232,688  \  "W 
Sort  le  44  décembre,  N'a 'plus  eu  de  fièvres,  les  dimensions  de   la 

raie  sont  normales. 

Cette  observation  est  réellement  un  type  par  la  netteté  de 
ees  conclusions.  Trois  accès  quotidiens  se  succèdent  ;  pen- 
dant chacun  d'eux  les  globules  blancs  diminuent  de  plus 
de  la  moitié  et  deviennent  par  rapport  aux  rouges  comme 

Dana  l'intervalle,  leur  chiffre  se  relève  rapidement  et 
forme  de  nouveau  avec  les  rouges  un  rapport  physiologique. 

Remarquons  encore  d'après  ce  cas,  que  la  diminution  des 
globules  blancs  ne  parait  pas  toujours  se  produire  dès  le  pre- 
mier moment  de  la  fièvre,  car  dans  l'accès  du  27,  deux  heures 
après  le  début,  le  rapport  physiologique  existe  encore  jjj-.  ■*- 
partir  du  27,  la  fièvre  cesse  pour  ne  plus  revenir,  et  de  ce 
moment  les  globules  blancs  conservent  leur  proportion  nor- 
male par  rapport  aux  rouges. 

Le  groupement  suivant  des  chiffres  fébriles  et  apyrétiques 
.  permet  d'apprécier  d'un  coup  d'œil  les  variations  numériques 
des  globules  blancs. 
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Oss.  XX,  —  Fnvier,  30  ans.  Entré  le  25  septembre  1875,  pour  fièvre 
quotidienne.  Plusieurs  accès  antérieurs.  Débordement  de  la  rate. 
Anémie. 

12  octobre,  1  h.  1/î  soir,  accès  sans  frisson,  T.  40". 

A  2  heures Glob.  bl.  2,193  j  _J 

—  r.     2,248,404  j    fiES 

13  octobre,  matin,  T.  37°. 

A  10  heures,  matin,  frisson. 

A  2  heures,  soir,  T.  39°,1 Glob.  bl.  1,001  )      1 

—  r.    1,798,696  t  TTaîT 

14  octobre,  ap  y  renie. 

15  octobre,  matin,  T.  :n°,B Glob.  bî.  2,850  )      1 

—  r.     1,930,018  )    «21 
Soir,  T.  39°,6.  Malaise  général,  n*a  pas  eu  de  frisson. 

Glob.  bl.  1,988)      i 

—  r.     2,272,071  )    1112 

16  octobre,  matin,  T.  8(V,4. 

1  heures,  soir,  T.  38° ,8.  Frisson  vers  2  heures. 

Glob.  bl.  2,193  )      1 

—  r.     1,807,020)    Ml 

Du  16  octobre  au  10  novembre,  7  accès  assez  légers.  La  rate  ne 
varie  pas. 

Le  22  octobre Glob.  bl.  2,193  1      1 

—      r.     1.781,188)  "Tïïï"- 
Sort  le  17  novembre. 

Dans  cette  observation,  à  chaque  accès  les  globules  blancs 
baissent  dans  une  mesure  qui  est  hors  de  proportion  avec 
celle  des  rouges  ;  de  là  pendant  les  accès  des  12, 13  et  15  les 
rapportsremarquablementfaiblesdej^'  ^  ~^.  Dans  l'inter- 
valle des  accès,  le  chiffre  des  leucocytes  se  relève,  mais  tans 
jamais  atteindre  la  proportion  normale  par  rapport  aux  rouges  ; 
on  ne  trouve  jamais  plus  de  1  globule  blanc  pour  812  glo- 
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butes  rouges,  fait  qui  tient  à  ce  que,  indépendamment  de  la 
turgescence  splénique  aiguë  déterminée  par  l'accès,  la  rate 
est  le  siège  d'une  hypertrophie  chronique  qui  agit  dans  le 
même  sens  sur  le  sang  ;  le  tableau  suivant  montre  très-bien 
les  variations  numériques  des  leucocytes  dans  leurs  rapports 
avec  les  accès  elles  intervalles  apyrétiques. 


Ons.  XXI.  —  Biault,  30  ans.  Fièvre  intermittente  depuis  t  an.  Enlré 
Te  10  novembre  1815  pour  la  3*  fois  dans  mon  service.  Fièvre  quoti- 
dienne depuis  3  semaines.  Teint  cachectique,  hypertrophie  delà  rate 
qui  déborde  de  6  travers  de  doigt. 

11  novembre,  10  heures,  matin,  frisson. 

A  1  heures,  soir,  chaleur  intense,  T.  Ï0°,5  et  moiteur. 

Glob.  bl,  3,434  )      1 

-  r.     2,809,412  t    8|N 

12  novembre,  apyreNie,  sueurs  légères  la  nuit. 

Glob.  bl.  4,519  /  _1 

—  r.     2,271 :4lfi)    Mî 

13  novembre,  apyrexie. 

14  novembre.  I.e  malade  dit  avoir  eu  un  accès  avec  frisson  dans  In 
nuit  ;  ce  matin  à  la  visite,  à  peine  trace  de  chaleur. 

A  8  heures,  matin,  frisson. 

A  4  heures,  soir,  forte  chaleur,  T.  40°, T,  transpiration  commençante. 


15  novembre,  apyrexte Glob.  bl. 

16  novembre,  apyrexie. 

il  novemhre,  matin,  T.  38°. 
1  heure  soir,  frisson. 
S  heures  soir,  T.  40°,6 Glob.  SI. 

18  novembre,  matin,  T.  36°,8.  Les 
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pas  beaucoup  modifiées  depuis  que  le  mulade  est  à  l' hôpital  ;   chaque 
accès  amené  un  gonflement  aigu  qui  liispurait  dans  l'intervalle  npy- 
rà  tique. 
Soir,  T.  3T»,I Glob.  bl.  2,57J  i  _J 

—  r.     2,350,000)    911 

19  novembre,  apyrexie Glob.  bl.  3,184  )      1 

—  r.     2,041,500  j    642 

20  novembre,  malin,  T.  3T\4, 
10  heures,  matin,  frisson. 

4  heures,  soir,  chaleur  et  sueurs.  T.  40", ;t.  La  raie  a  augmente  de 
1  1/3  travers  de  doigt Glob.  bl.  Î.350  )      1 

—  r.     2,628,804  j    1114 

21  novembre,  apyrexie,  sueurs  copieuses  la  nuit. 

Glob.  bl.  2,530  1      I 

—  r.     2,653,244  \    1018 

22  novembre,  apyrexie,  sueurs  copieuses  la  nuit. 

Glob.  bl.  4,807  )      1 

—  r.     2,296,044  )    127U 
La  rate  présente  une  augmentation  de  1   travers  de  doigt  depuis 

quelques  jours. 

Sort  le  22  janvier,  ayant  eu  encore  çè  el  là  quelques  accès  ;  situation 
un  peu  améliorée  ;  la  rate  proémine  encore  de  4  travers  de  doigt. 

Cette  observation  est  une  des  plus  probantes;  pendant 
chaque  accès  les  globules  blancs  baissent  au  point  de  former 
avec  les  globules  rouges  un  rapport  une  fois  et  demie  etdeux 
fois  plus  faible  que  dans  les  conditions  normales.  Dans  l'in- 
tervalle apyrétique,  le  rapport  physiologique  reparaît  ;  c'est 
ainsi  que  se  succèdent  les  rapports  ci-dessous. 


A  la  suite  de  l'accès  du  20  novembre  pendant  lequel  je 
trouve  un  globule  blanc  pour  11  'M  globules  rouges,  le  chiffre 
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des  leucocytes  se  relève  difficilement,  puisque  le  lendemain 
et  le  surlendemain  je  trouve  encore  ^  ^  ;  mais  il  ne  faut 
pas  oublier  que  le  sujet  a  une  hypertrophie  chronique  de  la 
rate,  indépendamment  des  turgescences  aiguës  déterminées 
par  les  accès,  et  cette  condition  morbide  tend  à  altérer  le  sang 
dans  le  même  sens  que  les  accès  fébriles. 

CONCLUSIONS. 

Les  faits  mis  en  relief  par  les  observations  précédentes  so 
résument  dons  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Pendant  l'accès  simple  les  globules  blancs  diminuent 
dans  une  proportion  beaucoup  plus  forte  que  les  rouges  ;  ils 
deviennent  par  rapport  à  ceux-ci  comme  -gg  ^'  ^  ~St. 
c'est-à-dire  qu'ils  diminuent  du  tiers,  de  la  moitié  et  plus.  Le 
rapport  minimum  correspond  d'ordinaire  au  maximum  de 
distension  de  la  rate. 

2°  La  diminution  non-seulement  est  profonde,  elle  est  aussi 
rapide  et  continue,  c'est-à-dire  que  dans  les  premières  heures 
de  l'accès  on  voit  les  leucocytes  baisser  sans  cesse,  et  leur 
chiffre  se  réduire  dans  cet  intervalle  à  la  moitié,  voira  même 
au  tiers  de  ce  qu'il  était  avant  l'accès. 

3"  L'accès  une  fois  terminé,  leur  chiffre  se  relève  beaucoup 
plus  lentement  qu'il  ne  s'est  abaissé.  En  général,  15, 20  heures, 
quelquefois  même  de  i  à  deux  jours  s'écoulent  avant  que  leur 
rapport  physiologique  soit  rétabli. 

4*  Bien  que  la  diminution  des  globules  blancs  et  le  gonfle- 
ment aigu  de  la  rate  soient  deux  faits  parallèles  pendant 
l'accès,  ils  ne  sont  pas  strictement  proportionnels  ;  la  rate 
peut  ne  pas  s'agrandir  beaucoup  et  cependant  les  globules 
peuvent  osciller  entre  deux  limites  extrêmes  très-éloignées. 
(Obs.  XVII.) 

5°  Dans  quelques  cas  où  il  m'a  été  possible  de  faire  la 
numération  dès  le  début  de  l'accès,  il  m'a  semblé  qu'il  y  avait 
à  ce  moment  une  augmentation  légère  mais  instantanée  des 
leucocytes.  (Obs.  XII,  XIII,  XVI.)  Je  ne  donne  ce  fait  qu'a- 
vec réserve,  ne  l'ayant  pu  vérifier  un  assez  grand  nombre 
de  fois.  Je  le  mentionne  pourtant,  car  j'aurai  à  le  rappeler  à 
propos  do  la  Ieucocylose  des  fièvres  pernicieuses. 
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II. —  Cachexie  avec  hypertrophie  chronique  de  la  rate. 

De  tout  temps  on  a  été  disposé  à  admettre  une  relation 
palhogénique  entre  la  fièvre  intermittente  rebelle  avec  hy- 
pertrophie splénique  et  la  leucémie  liénale.  Cette  opinion  se 
fondait  sans  doute  sur  l'hypertrophie  splénique  commune  aux 
deux  maladies  et  sur  l'analogie  non  démontrée  encore  de 
l'hypertrophie  paludéenne  et  de  l'hypertrophie  leucémique  de 
la  rate.  Pourtant,  bien  que  dans  chaque  cas  de  leucémie 
publié,  l'attention  ait  été  portée  sur  cette  notion étiologique, 
il  a  été  donné  bien  rarement  de  la  voir  se  confirmer.  Sur  lia 
cas  de  leucémie,  le  professeur  Moslcr  *  a  su  à  peine  en  réunir 
quatre  dans  lesquels  la  leucémie  a  positivement  succédé  à  ht 
fièvre  intermittente,  proportion  qui  exprime  plutôt  le  hasard 
qu'un  rapport  de  causalité.  Cela  n'empêche  pas  cet  obser- 
vateur de  ranger  la  malaria  parmi  les  causes  déterminantes 
directes  de  la  leucémie  et  de  professer  que  celle-ci  procède 
alors  plus  particulièrement  de  certaines  formes  de  fièvre,  de 
celles  qui  sont  irréguliêres,  rebelles,  et  d'une  durée  très- 
longue.  Or,  les  observations  étudiées  dans  ce  chapitre  réu- 
nissent précisément  ces  conditions,  et  cependant,  ainsi  que 
nous  allons  le  voir,  l'étude  du  sang  nous  a  révélé  des  modi- 
fications qui  sont  précisément  le  contre-pied  de  celles  de  la 
leucémie.  Sur  33  cas  de  cachexie  type,  avec  oligocythémie 
profonde  et  hypertrophie  considérable  delà  rate,  comportant 
274  examens  du  sang,  soit  en  moyenne  8  pour  chaque  cas, 
j'ai  vu  chez  un  seul  sujet  et  encore  pendant  quelques  jours 
seulement  le  chiffre  des  globules  blancs  augmenté  par  rapport 
aux  rouges  (  rggah;  =  ±  et  J^  —  ïfe)  :  dans  °  ca8'  le 
rapport  des  premiers  aux  seconds  a  constamment  oscillé 
autour  de  la  norme:  (wèsiï)  et  °-ans  *es  ^  autres  cas,  il 
s'est  montré  presque  constamment  au-dessous  de  cette  der- 

ni*«  (sfes)- 

Ainsi  donc  la  diminution  absolue  et  relative  des  leucocytes 
sanguins,  qui  apparaît  d'une  façon  transitoire  pendantla  tur- 
gescence aiguë,  momentanée  de  la  rate  lors  de  l'accès,  tend 
fl  devenir  permanente  ou  au  moins  à  dominer  chez  les  sujets 

>  Die  l'allivlogie  II.  Thérapie  lier  Leukiiuiie,  ».  133. 
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cachectiques,  porteurs  d'une  hypertrophie  chronique  du  cet 
organe.  Si  donc  par  ce  dernier  caractère  ces  malades  se  rap- 
prochent des  leucémiques,  ils  s'en  éloignent  à  coup  sûr  fon- 
cièrement parla  constitution  de  leur  sang. 

Dès  le  début  de  ma  pratique  dans  ce  pays,  il  m'arriva  sou- 
vent en  palpant  des  rates  dépassant  de  un  ou  deux  travers 
de  doigt  le  rebord  costal,  de  les  voir  s'effacer  momentanément 
derrière  ce  rebord.  L'idée  de  soumettre  les  rates  hypertro- 
phiées à  l'électricité  se  présenta  dès  lors  à  mon  esprit.  Je 
n'avais  pas  encore  connaissance  des  recherches  qui  avaient 
été  faites  à  ce  sujet  ;  effectivement  la  contractilité  de  la  rate 
sous  l'influence  de  l'électricité  était  étudiée  et  démontrée  depuis 
longtemps  par  M.  Claude  Bernard  (Gazette  médicale  de  Pa- 
ris, 1849,  p.  994),  Wagner,  (Vntersuchungen  ûber  die  Con- 
tractiiitàt  âer  MHz  mittelst  des  eiectro-magnetischen  rotations 
Apparates,Iena'sche  AnnaJen.  1849),  Rayer  (Expériences  sur 
la  contractilité  de  la  rate;  Journal  des  connaissances  mé- 
dico-chirurgicales, février  1850),  etHarless(i?/ecfWsc7io  Ver- 
suche  an  hingerichleten.  Augsburg,  Allgem.  Zeitung,  1850, 
n°  72).  Plus  récemment  les  recherches  de  Mosler  {Pathol. 
nnd  Thérapie  der  Lenklimie,  p.  136  et  251)  ont  confirmé  de 
la  façon  la  plus  positive  les  données  de  ses  prédécesseurs. 
En  procédant  comme  M.  Cl.  Bernard,  c'est-à-dire ,  en 
appliquant  les  électrodes  d'un  appareil  d'induction  sur  la  rate 
du  chien  mise  à  nu,  il  a  obtenu  constamment  les  contractions 
les  plus  manifestes. 

Ces  expériences  faites  sur  les  animaux  mettent  hors  de 
doute  la  faculté  de  la  rate  de  se  contracter  sous  l'influence  de 
l'éleclrisation  immédiate  de  son  tissu  ou  de  ses  nerfs.  De- 
puis lors  les  observations  cliniques  rapportées  par  Bolkin 
(Die  Contractai t&tdcr  MHz  und  die  Beziehung  tlcr  Infections; 
Processe  zur  MHz,  Leber,  den  Nieren  and  déni  Hcrzen, 
1874),  démontrent  d'autre  part  que  la  rate  se  contracte  égale- 
ment chez  l'homme  quand  elle  est  excitée  à  travers  la  paroi 
abdominale.  On  a  été  porté  à  douter  de  ce  fait,  et  dernière- 
ment le  Dr  Elias  de  Breslau  (Deutsche  Klinivk,  1875,  n'  5), 
a  soutenu  que  la  farudisalion  ù  travers  la  paroi  abdominale 
n'exerrail  aucune  influence  sur  la  rate,  que  le  retrait  spléni- 
que  observé  dans  ce  cas  chez  l'homme  était  apparent,  et  du 
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au  refoulement  de  l'organe  par  les  muscle»  contractes  de 
l'abdomen. 

J'ai  été  tenté  dans  le  principe  de  partager  cette  opinion, 
mais  je  n'ai  pas  tardé  à  me  convaincre  par  la  palpalion  et  la 
percussion  que  la  rate  diminuait  dans  tous  les  sens  sous  l'in- 
fluence du  courant,  que  pendant  chaque  électrisation  il  se 
produisait  dans  la  constitution  du  sang  des  modifications  sen- 
sibles ayant  trait  aux  fonctions  de  la  rate,  je  veux  dire  une 
augmentation  momentanée  des  globules  blancs.  Ces  diverses 
constatations  ne  s'expliquent  pas  dans  l'hypothèse  d'un  simple 
refoulement  de  l'organe  ;  il  faut  de  toute  nécessité  admettre 
qu'il  se  contracte. 

Ainsi  donc,  diminution  absolue  et  relative  des  globules 
blancs  dans  la  cachexie  avec  hypertrophie  splénique,  aug- 
mentation momentanée  de  ces  globules  en  même  temps  que 
réduction  temporaire  du  volume  de  la  rate  hypertrophiée 
sous  l'influence  de  la  faradisation  de  cet  organe,  tels  sont  les 
faits  que  je  me  propose  de  mettre  en  relief  dans  l'étude  des 
observations  suivantes. 

Voici  d'abord  résumées  très-rapidement  une  série  d'obser- 
vations dans  lesquelles  l'électrisation  de  la  rate  n'a  pas  été 
pratiquée  ;  elles  sont  simplement  destinées  à  mettre  en  re- 
lief le  fait  de  l'infériorité  numérique  absolue  et  relative  des 
globules  blancs  dans  l'intoxication  paludéenne  chronique. 
Dans  tous  ces  cas,  la  cachexie  a  été  profonde,  l'hypertrophie 
splénique  considérable,  quelquefois  colossale. 

Obs.  I.  —  Bernard,  30  ans Glob.  bl.  t,B27  i     1 

r.      r.  3,160,8i4  \    1912 

Obs.  II.  —  BosserolleB,  26  nns. . . .     Glob.  bl.  2,820  )      1 

—  r.  2,321,800  \  ~323~ 

Obs.  III.  —  Cuzin,  18ans Glob.  bl.  1,645)  I 

—  r.  2,342,480  )  1424 
Obs.  IV.  —  Hild,  44  ans Glob.  bl.  2,256  )  _1 

—  r.  2,291,720  \  1015 
Obs.  V.  —  Kuntz,  25  ans Glob.  bl.  3,055  )  1 

—  r.  3,337,600  j  1092 
Obs.  VI.  —  Mohamed  b.  Salah. . . .     Glob.  bl.  3.329  )  I 

—  r.  3,150,860)  946 


(.   DE  FIIÏS.,  !<■  SÉRIE,   III. 
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BjouMaprt» Glob.  bl.  4,0»)      1 

—     r.     3,417,306  \  U5T 


On,  Vil.  —  Ousaet,  : 


....  Giob.  bi.  4,aao i    i 

—  r.  8,785,568  (   894 
On.  VIII.  -  Prévflt,  38  ana Glob.  bl.  4,61»  )     i 

—  i.  4,475,396  1   5*1 
ftlSjouwd'iiiUrvaUe    Glob.  bl.  8,013  1  _l 

—  r.  3,700,056  \    87» 
Obi.  IX.-  R«baohw,  44»m..-..    Glob.  bl.  1,566)     t 

—  r.  2,060,480  (  ~Ï8Ï5" 
Ow.  X,  —  ToiTMlfl,  48  ana Glob,  M.  4,645  1     i 

—  r.  3,310,036  )  "ÏI53" 
a  15  joura  d'intervalle.    Glob.  bl.  4,465  1     1 

—  r.  2,808,720  )  "fiTST" 

Enfin  je  crois  opportun  de  reproduire  ici  une  observation 
qui  figure  déjà  à  un  autre  point  de  vue  dans  mon  travail  pré- 
cédent. 

On.  XI.  —  Mille,  29  ans. 


Glob. 

bl. 

9401      1 

— 

r. 

948.330  i  TÔÔF 

Glob. 

bl. 

940        1 

— 

r. 

849,380  J   U03 

Glob. 

bl. 

940  j      1 

— 

r. 

740,015  i  "T3T 

Glob. 

bl. 

470        1 

— 

r. 

711,837  }T5t4 

umérations  faites  duns  un 

Glob. 

bl. 

470        4 

intervalle  de  6  semaines. 

— 

r. 

583,270  J    1210 

Glob. 

bl. 

470  j      1 

— 

r. 

671,160  )  "Î4Î9* 

Glob. 

bl. 

1.175  )      1 

— 

T. 

6S9,63t  )  ~E4tP 

Glob. 

bl. 

910        1 

— 

r. 

1,826,138  )    iyi2 

Glob. 

bl. 

1,175  )      1 

Los  observations  qui  forment  le  groupe  suivant  sont  plus 
complètes.  Elles  renferment  les  faits  relatifs  à  l'électrisation 
de  la  rate,  i  l'action  du  courant  induit  sur  cet  organe  hyper- 
trophié et  sur  l'état  numérique  des  globules  blancs  du  sang. 

Obs.  XII.  —  Peienti,  48  ans.  Entré  le  8  septembre  1875.  Anémie  et 
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cachexie  profonde,  hypertrophie  énorme  do  la  rate.  L'organe  dépasse 
l'ombilie  d»  S  travers  de  doigt,  A  en  les  fièvres  pour  la  première  foi» 
pendant  l'été  1814.  Actuellement,  fièvre  irrégulièro  depuis  te  mois  de 
juillet. 

Le  (0  septembre,  matin,  T.  40°.  Somnolence,  i  gramme  de  chlorhy- 
drate de  quinine Glob.  bl.  2,702  i     1 

—  r.    2,076,648  j    769 
un  globule  mélanifère  dans  la  champ  de  la  préparation. 

11  septembre,  «pyrexie. 

12  septembre,  apyrexie. 

Glob.  bl.  1,914  j     1 

—  r.    2,021,000)  "1556"* 

17  septembre.  La  rate  a  diminué  de  f  travers  de  doigt. 

18  septembre,  3  heures, soir Glob.  bl.  2,169  )     1 

—  r.     2,4*1,381  \    Hâ8 

Après  cette  numération,  électrisation  pendant  30  minutes,  après 
quoi  Glob.  bl.    2,950. 

Pendant  l 'électrisation,  diminution  de  la  rate  de  1  1/2  travers  de 
doigt. 

33  septembre.  La  rata  présente  une  diminution  permanente  de  i  1/2 
travers  de  doigt, 

4  octobre.  L'extrémité  inférieure  de  la  rate  est  à  5  tracera  da  doigt 
au-dessus  de  la  limite  marquée  le  jour  de  l'entrée. 

Glob.  bl.  6,061  J      1 

—  r.     2,794,996  j  "W 

6  octobre.  La  rate  ne  déborde  plus  que  de  2 1/2  travers  de  doigt  le 
rebord  dea  fausses  cotes.  Le  malade  sort.  11  a  pria  8  grammes  da 
chlorhydrate  de  quinine  pondant  son  séjour  a  l'hôpital. 

Dana  ce  cas  de  cachexie  profonde  avec  dilatation  énorme  de 
la  rate,  3  numérations  échelonnéofi  sur  un  intervalle  de 
8  jours,  donnent,  en  moyenne,  1  globule  blanc  pour  982  rou- 
ges. Du  18  septembre  au  6  octobre,  une  seule  électrisation 
qui  amène  une  légère  augmentation  des  leucocytes  et  une  di- 
minution assez  persistante  de  la  rate  ;  mais,  grâce  au  chlo- 
rhydrate de  quinine  donné  fréquemment,  la  réduction  spléni- 
que  fait  chaque  jour  des  progrès  et  le  malade  quitte  l'hôpital 
avec  une  rate  qui  ne  déborde  plus  quedeâl/2  travers  dedoigt 
le  rebord  costal  ;  le  chiffre  des  globules  blancs  est  presque 
doublé  ;  celui  des  rouges  s'est  aussi  sensiblement  accru,  et  le 
rapport  des  premiers  aux  seconda  est  devenu  à  peu  près 
normal  ~. 
Obs.    X1U.  —    Uourgroann,  38  ans.    N'a  jamais  su  de  fièvres. 
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et  pourtant  le  11  septembre  1875,  il  entre  &  l'hôpital  avec 
une  rate  colossale,  qui  remplit  presque  toute  la  cavité  Abdominale  ; 
elle  dépasse  de  26  centimètres  le  rebord  costal,  elle  mesure  33  centi- 
mètres dans  sa  plus  grande  largeur  et  34  centimètres  dans  sa  hauteur. 

13  septembre,  soir Glob.  bl.  1,175  )  _J 

—  r.     1,890,152  \    1608 
Apvrexie  constante. 

21  septembre,  matin Glob.  bl.  1,566  1      1 

—  r.     2,351,880  j    1502 
Après  cette  numération,  éleetrisalion  do  la  rate  pendant  20  minutes. 

A  l'issue  de  la  séance,  diminution  de  2  travers  de  doigt  de  l'organe 
dans  le  sens  vertical  et  dans  le  sens  transversal . . .    Glob.  bl.    3,937 . 
25  septembre.  La  rate  a  repris  ses  dimensions  du  jour  de  l'entrée. 
Glob.  bl.  2,967  j  _1 

—  r.     2,620,720  j    880 
Après  20  minutes  d'électrisotion  de  la  rate,  diminution  de  1    travers 

de  doigt  du  diamètre  vertical Glob.  bl.     1,723. 

Sort. 

Indépendamment  de  l'intérêt  que  présente  celte  observation 
au  point  de  vue  de  ta  cachexie  d'emblée,  nous  remarquons 
encore  :  i"  l'hypertrophie  énorme  de  la  rate,  mise  en  rapport 
avec  la  diminution  absolue  et  relative  des  leucocytes  constatée 
à  chaque  numération  ;  2°  la  réduction  momentanée  de  la  rate 
sous  l'influence  de  l'électricité  et  l'accroissement  temporaire 
des  globules  blancs  qui  s'en  est  suivi,  au  moins  après  la  pre- 
mière électrisation.  Le  nouveau  chiffre  des  globules  blancs, 
comparé  à  celui  des  rouges,  donne  ,-|ïrïâb~  55t>  raPPort  *  P6" 
près  normal  ;  d'où  l'on  pourrait  être  tenté  de  croire  que  la  rate 
passivement  dilatée,  retient  juste  l'appoint  nécessaire  aux 
globules  pour  compléter  leur  proportion  normale  par  rapport 
aux  rouges  ;  3*  enfin,  la  diminution  des  leucocytes  après  la 
dernière  électrisation,  fait  que  nous  verrons  être  exceptionnel. 

Obs.  XIV.  —  Coste,  27  ans,  a  les  fièvres  depuis  9  ans.  Entré  le  8 
mars  1876  pour  lièvres  irrégulières,  anémie,  cachexie.  La  rate  déborde 
de  12  centimètres  et  mesure  19  centimètres  dans  toute  sa  hauteur;  elle 
est  spontanément  douloureuse. 

14  mars.  Apyrexie  constante.  La  rate  a  toujours  les  mêmes  dimen- 
sions     Glob.  bl.  2,663  1     1 

—  r.     3,802,300  j    1427 
Suit  une  séance  d 'électrisation  de  14  minutes,  pendant  laquelle    la 

rate  se  rétracte  de  1 1/2  travers  de  doigt,  après  quoi,  Glob.  bl.    4,112. 
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90  minutes  après  l'électrisation  la  raie  a  repris  ses  dimensions,  et  à 
ce  moment Glob.  bl.  1,615  M 

—  r.     8,650,960  j    2561) 
22  avril.  Point  d'accès  dans  cet  intervalle.  L'électrisation  a  été  con- 
tinuée. La  rate  s'est  complètement  retranchée  derrière  les  côtes  :  ses 
dimensions  sont  presque  normales  ;   elle  a  diminué  de  8  centimètres 
dans  sa  longueur  depuis  l'entrée. 

Sort Glob.  bl.  6,133  )      1 

—  r.     1,931,800  1    IIS! 

Les  conclusions  de  cette  observation  sont  des  plus  nettes  ; 
elle  nous  montre  l'infériorité  numérique  des  globules  blancs 
par  rapport  aux  rouges  au  moment  du  maximum  de  dilatation 
de  la  rate  t-^,  et  le  rétablissementd'unrapport  presque  normal 
j^j,  à  l'époque  de  la  sortie,  au  moment  où  la  rate  diminuée  de 
8  centimètres  s'est  effacée  derrière  le  rebord  costal.  Il  y  a  eu 
en  même  temps  restauration  des  globules  rouges;  peut-être 
la  réduction  de  l'hypertrophie  splénique  n'y  est-elle  pas  étran- 
gère. Enfin,  n'oublions  pas  les  particularités  relatives  à  l'ap- 
plication de  l'électricité;  pendant  l'électrisation,  réduction  de 
la  rate  de  plus  de  1  1/2  travers  de  doigt  ;  20  minutes  après  la 
séance,  la  rate  a  récupéré  ses  dimensions  premières  ;  parallè- 
lement à  ces  modifications  de  volume  se  placent  des  variations 
numériques  correspondantes  des  leucocytes  :  immédiatement 
après  la  séance,  ils  sont  accrus  dans  le  rapport  de  ~;  après  que 
la  rate  s'est  de  nouveau  laissé  distendre,  non-seulement  leur 
chiffre  a  perdu  le  bénéfice  de  l'électrisation,  mais  ils  se  sont 
même  abaissés  au-dessous  de  celui  constaté  immédiatement 
avant  la  séance. 

Obs.  XV,  —  Ammou-Ben-Hamlaoui,  18  ans,  entré  le  24  février  1876. 
Légers  accès  de  lièvre  pendant  un  mois,  l'année  dernière,  durant  la 
récolte.  Jamais  d'accès  ni  avant  ni  après  cette  époque  ;  pourtant,  ca- 
chexie profonde,  hypertrophie  énorme  delà  raie  :  l'organe  remplit  les 
S/4  de  la  cavité  abdominale,  s'étend  jusqu'à  la  fosse  iliaque  droite, 
dépasse  de  1  centimètres  la  ligne  médiane,  mesure  entre  le  rebord 
costal  et  sa  limite  inférieure  21  centimètres,  et  dans  sa  hauteur  totale 
27  centimètres.  Pas  de  douleur  nulle  part;  le  malade  se  dit  simplement 
faible. 

3  mars,  2  heures  soir Glob.  bl.  1,618  )     1 

—  r.     1 ,9T>.'»,a00  j    1165 
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Après  15  minutée  d'élecirisatton,  Il  rate  s'est  rétractée  d«  1  1/2  tra- 
vers de  doigt Glob.  bl.  4,338  1  _1_ 

—  r.     2,032,656  \    468 
&  mars,  Wir Glob.  bl.  1,410  1       i 

—  r.     t  ,837,000  j    1300 

6  mare,  soir.  La  rate  a  subi  Un  retrait  permanent  de  1/ï  travers  de 
doigt  depuis  l'entrée Glob.  bl.  4,186  )     1 

—  r.     2,152,000  j    772 
Après  14  minutes  d'électrisation  pendant  laquelle  la  rate  se  contracte 

très-manifestement Glob.  bl.  3,557  )      1 

—  r.     1 ,955,400  1 135" 
Quelques  instants  après  la  séance,  la  rate  reprend  à  peu  près  le  vo- 
lume qu'elle  avait  avant. 

7  mars,  soiri.. Olob.  bl.  3,031  l      1 

—  r.     2,272,920  j    754 

8  mars,  soir Glob.  bl.  4,028  )      1 

—  f.     2,126,650  j  *5àT 
Après  16  minutes  d'électrisation,  je  trouve  : 

Glob.  bl.  t(886  1      1 

—  r.     1,960,270  j    730 
Réduction  d'un  bon  travers  da  doigt  pendant  l'opération  ;  puis,  ra» 

tour  de  l'organe  à  ses  premières  dimensions. 
45  minutes  après  l'éleotrisation,  nouvelle  numération, 

Glob.  bl.  1096. 

11  mars,  soir.  La  rate  lend  à  augmonter  de  nouveau. 

Glob.  bl.  1,816  }      i 

—  r.     1,737,90»  j  TiiaT 
Électrigalion  pendant  7  minutes  ;  retrait  momentané  de  la  raie  d'ut) 

travers  da  doigl Glob.  bl.  2,350  J      1 

—  r.     1,765,696  i"75T 

16  mars.  Réduction  permanente  de  1  travers  de  doigt  depuis  l'entrée. 
Glob.  bl.  2,126  1  _i 

—  r.     2,148,200  j    10U8 
Après  uue  séance  d'électrisation  de  11  minutes,  pendant  laquelle  il 

y  a  retrait  momentané  de  8  travers  de  doigt. 

Glob.  bl.  8,133  I      1 

—  r.     S(Q8i,iB0  j    64» 
8orl  le  17  tnlrs.  La  rate  est  diminuée  d'environ  1  1/2  travers  aie 

doigt  sur  la  limite  inférieure  tracée  le  jour  dé  l'entrée. 

Ce  cas  est  un  exemple  de  ces  cachexies  d'emblée,  si  com- 
munes ohea  les  indigènes,  car  on  ne  saurait  imputer  aux  quel- 
ques accès  de  l'année  dernière  cette  hypertrophie  colossale  de 
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la  rate  et  cette  anémie  profonde.  Celle-ci  est-elle  déterminée 
par  l'action  lente  du  poison  sur  les  éléments  du  sang  ou  tient- 
elle  â  l'altération  fonctionnelle  et  organique  de  la  rate  ?  Ce 
que  nous  savons  sur  la  physiologie  de  cet  organe  n'est  pas 
défavorable  â  cette  dernière  opinion. 

Les  divers  faits  que  je  m'efforce  de  mettre  en  relief  dans  oe 
groupe  d'observations  rassortent  avec  une  grande  netteté  de 
celle-ci.  On  y  voit  les  globules  blancs  dans  une  infériorité  re- 
lative à  peu  près  constante  par  rapport  aux  rouget.  Sur  7  nu- 
mérations échelonnées  dans  un  intervalle  de  15  jours  et  faites 
chaque  fois  avant  que  l'électricité  ait  été  portée  sur  la  rate,  je 
trouve  8  fols  un  rapport  inférieur  à  la  norme,  oscillant  entre 
J^et—Lj.  Pendant  chaque  séance  d'électrisation.j'ai  constaté 
une  rétraction  manifeste  mais  peu  durable  de  la  rate,  et  à  la 
suite  une  augmentation  sensible,  mais  également  passagère 
des  globules  blancs.  Constamment  alors,  ceux-ci  formaient 
avec  les  rouges  un  rapport  à  peu  près  normal,  ainsi  qu'on 
peut  eu  juger  facilement  par  le  tableau  comparatif  suivant  : 


3  mars,     rÈ=  ■■ 


It  mûrs.      s=  ■ 


16  mars. 


'    MH 


Une  seule  fois,  le  S  mars,  les  globules  blancs  ont  été  trouvés 
diminués  «prés  l'électrisation.  Or,  remarquons  que  ce  Jour-là 
ils  se  trouvaient  précisément  en  proportion  normale  par  rap- 
port aux  rouges  avant  l'électrisation  ;  d'ailleurs,  dans  presque 
tous  les  cas  exceptionnels  où  l'électrisation  de  la  rate  ne  mo- 
difie pas  ou  diminue  le  chiffre  des  globules  blancs  du  sang, 
ceux-ci  forment  avant  l'opération  un  rapport  plus  ou  moins 
rapproché  delà  norme.  De  là,  on  peut  être  tenté  d'admettrô 
que  l'infériorité  numérique  des  leucocytes  tient  moins  à  une 
insuffisance  d'élaboration  de  ces  éléments  qu'à  leur  rétention 
dans  la  rate  dilatée  ;  que  quand  celle-ci  vient  à  se  contracter, 
elle  les  restitue  au  sang  et  rétablit  ainsi  l'équilibre  physio- 
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Glob.  bl.  4,351 


logique.  Si  celui-ci  existe  avant  l'opération,  la  contraction  de 
la  rate  ne  doit  point  augmenter  les  leucocytes;  c'est  le  fait 
ordinaire,  souvent  même  je  les  ai  trouvés  diminués. 

Obs.  XVI.  —  Chantelot,  26  ans.  Fièvre  intermittente  depuis  1  an. 
Entré  le  3  septembre  1875.  Anémie  paludéenne,  hypertrophie  énorme 
de  la  rate  ;  elle  mesure  dnns  ses  dimensions  verticales  37  centimètres  ; 
son  bord  intérieur  dépasse  l'ombilic  de  3  travers  de  doigt  ;  dans  sos 
dimensions  transversales,  elle  mesure  l'J  centimètres. 

6  septembre Glob.  bl.  2,350 1      1       . 

—  r.     3,951,400  j    1684 
7eeptembre Glob.  bl.  2,115  )      4 

—  r.     3,881,012)    1835 
il  septembre Glob.  bl.  3,307)  _J 

—  r.     3,765,261  \    1138 
Après  celle  dernière  numération,  l'électricité  est  appliquée  sur  la 

raie  hypertrophiée  pendant  15  minutes.  La  séance  terminée,  je  trouve  : 

•U-: 

13  septembre Glob.  bl.  2,350  j       1 

—  r.     3,480,256  }    14ÔI 
Suit  une  sénneo  d'électrisalioo  de  la  rate  pendant  20  minutes,  après 

quoi  la  numération  donne Glob.  bl.  3,329  j    .- 

15  septembre Glob.  bl.  3.52S  )      1 

—  r.     3,389.264  \    961 
Après  20  minutes  d'èlecttïsation . .     Glob.  bl.  4,867. 

20  septembre.  L'éleclrisalion  a  été  suspendue  jusqu'à  aujourd'hui. 
La  rate  a  récupéré  ses  dimensions  primitives,  moins  1/2  travers  de 
doigt. 

Le  22  septembre,  à  4  heures  soir. .     Glob.  bl.  2,892. 

Après  20  minutes  d'éleolrisation,  diminution  très-manifeste  de  la 
rate  de  3  travers  de  doigt Glob.  bl.  3,133. 

24  septembre.  La  rate  s'est  de  nouveau  laissé  distendre  sans  re- 
prendre toutefois  ses  anciennes  dimensions. 

£5  septembre,  soir.  Séance  d'électrisation  qui  détermine  une  nouvelle 
diminution  de  plue  de  2  travers  de  doigt. 

26  septembre.  La  rate  s'est  de  nouveau  un  peu  agrandie,  mais  très- 
peu.  Il  reste  2  travers  de  doigl  entre  la  limite  inférieure  actuelle  et  le 
trait  tracé  lors  de  l'entrée. 

28  septembre,  soir Glob.  bl.  3,434 . 

Après  25  minutes  d'électrisation . .      Glob.  bl.  3,196  )      1 

—  r.     3,286,240  j  "865" 
Sort  te  30  octobre  sans  avoir  eu  aucun  accès  de  fièvre.  A  pris  dans 
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cet  intervalle  15  grammes  de  chlorhydrate  de  quinine.  Au  moment  de 
la  sortie,  la  rate  a  diminué  de  7  centimètres  dans  sa  hauteur.  L'exa- 
men du  sang  donne Glob.  bl.  6,688  )     1 

—      r.     3,769,400  ]    568 

Ce  cas  est  fort  instructif  :  l'observation  a  été  suivie  pendant 
près  de  2  mois,  l'examen  du  sang  et  les  séances  d'électrisalion 
répétées  à  plusieurs  reprises.  Presque  toutes  les  conclusions 
de  cette  partie  de  mon  travail  se  trouvent  renfermées  dans 
l'histoire  de  ce  malade.  Nous  y  voyons  : 

V  D'une  part,  l'hypertrophie  énorme  de  la  rate,  et  d'autre 
part  l'infériorité  constante,  absolue  et  relative  du  chiffre  des 
globules  blancs  par  rapport  aux  rouges.  Presque  toutes  les 
numérations  donnent  des  rapports  8  et  A  fois  plus  faibles  que 
dans  l'état  normal  (JU.  ^  -£g>  -fe)  ; 

2°  Le  retrait  manifeste  de  la  rate  pendant  chaque  électrisa- 
tion,  accompagné  de  l'accroissement  momentané  des  leuco- 
cytes du  sang; 

3e  La  réduction  lente,  progressive  mais  durable  de  la  rate, 
sous  l'influence  de  l'électricité  et  parallèlement  l'accroisse- 
ment progressif  et  persistant  des  globules  blancs  du  sang.  Au 
début,  au  maximum  de  l'hypertrophie  splénique,  dans  quatre 
numérations  successives,  le  rapport  moyen  était  ^-;  au  furet 
à  mesure  que  la  rate  diminue,  le  rapport  augmente,  —•  puis 
jj^r.  ;  et  enfin  le  jour  de  la  sortie,  la  rate  ayant  diminué  définiti- 
vement de  7  centimètres  dans  sa  hauteur,  la  numération 
donne  le  rapport  normal  ^; 

4°  Enfin  je  ferai  pour  cette  observation  une  remarque  qui 
est  applicable  à  toutes  celles  de  ce  groupe  :  c'est  que  l'influence 
de  l'électricité  au  point  de  vue  de  la  réduction  de  la  rate  et  de 
l'accroissement  numérique  des  leucocytes  du  sang  est  beau- 
coup plus  sensible  dans  les  premières  séances  d'électrisatioir 
que  dans  les  dernières. 

Obb.  XVII.  —  Petit-Jean,  49  ans.  Entré  le  2  mars  1876.  Accès  de 
fièvre  irréguliers  depuis  1  an.  Débordement  de  la  rate  de  18  centi- 
mètres; longueur  totale,  21  centimètres.  Cachexie.  Depuis  3  semaines, 
tendance  scorbutique,  gencives  fongueuses,  surfusions  sanguinos  ù  lu 
faoe  interne  dos  cuisses  et  à  la  face  postëro-e sterne  de  la  cuisse  gau- 
che. Douleurs  articulaires. 
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2  mari,  2  heures  soir.  AptreKis  complète. 

Olob.  bl.  1,181  1       1 

—  r.     1,208,566  (    1011 
Suit  une  séance  d'électrisation  de  12  minutes  qui  amène  un  retrait 

de  1/2  travers  de  doigt  de  la  rate. . . ,     Glob.  bl.  3,525  J  _  1 

—  r.     2,270,100  J  "W 
Apyrexle  constante. 

4  mars,  S  heures  soif Glob.  bl.  8,263  1     1 

—  Y.    8,195,910  j  Tî5~ 
Après  12  minutes  d'électrisation ...     Glob.  bl.  2,169. 

55  minutes  après  l'âleclrisation  précédente. 

Glob.  bl,  2,188  )     1 

—  r.     2,140,668  \    980 

I  mata,  soir.  Depuis  l'entrée,  diminution  parsislnnte  de  la  rate  de 
1  travers  ds  doigt Glob.  bl.  3,796  )      1 

>-     r.    2,536,120  j  *W 
Suit  une  séance  d'électrisstlttti  da  12  minutes,  pendant  laquelle  la 
rate  se  contrante  très 'manifestement  et  diminue  de  1  1/2  travers  de 
doigt  sur  la  ligne  verticale Glob.  bl.  4,874  )      1 

—  r.     8,180,871  j  "W 

8  mars.  La  rate  a  replia  ees  dimensions  d'hier  malin,  c'est-ù-dire 
qu'elle  conserve  une  diminution  de  1  travers  de  doigt  sur  le  jour  de 
l'entrée. 

10  înars,  soif. .  ; Glob.  bl.  2,885  )      i 

—  l>,     î.444,000  |  TTÏT 
i  8  minuleB  d'élwirlsation,  retrait  manifesta  de  1  1/2  travers 

Glob.  bl.  4,l3C  M 

40  minutes  après;. —      P.     2,179,582  \  "&§S" 

II  mars.  La  fatd  B  repris  les  dimensions  qu'elle  avait  hier  ftvattt 
l'électrisation. 

13  mars,  soir Glob.  bl.  2,853  1      1 

*-     r,    4.462.SOO  i    863 
Après  10  minutes  d'éleoti'lMtieti  pendant  laquelle  II  y  «  un  Mirait 
de  1/2  travers  de  delft, .,,,.,..■...     Glob,  bl.  8,878  j 

20  minutes  aprèai Glob.  bt.  3,525  /      1 

45      —  — Glob.    r,     2,128,16ot    616 

1  heure  après Glob.    f.    1,141,000  J 

Le  11  mars,  dans  l'après-midi,  accès  complet,  T.  40,2.  Aussi,  le 
lendemain  matin,  la  rate  a  sensiblement  augmente  de  volume,  elle  dé- 
passe de  1/2  travers  de  deigt  la  limite  inférieure  tracée  le  jour  de  ren- 
trée. 

16  mars,  matin,  T.  39°,4.  La  rate  a  encore  augmenté  de  1  travers  da 
doigt  depuis  hier.  Depuis  2  jours,  sa  limite  inférieure  s'est  abaissée 
de  près  de  5  centimètres. 


Après  i 
de  doigt.. 
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A.  9  heures  malin,  T.  38°,R....,.,.    Glo».  bl.  1,86»)     1 

—  T.     2,415,504  1    857 

4  avril.  A  pyrex  ie  constante.  L'électrisation  de  la  rate  a  éléuontinuoo. 
La  limite  inférieure  de  la  rate  s'est  élevée  A  4  1/2  travers  de  doigt 
au-dessus  de  la  marque  tracée  le  jour  de  l'entrée. 

Gleb.  bl.  5.018  1      1 

—  r.     8,781,800  1    144 
Suit  uno  séance  de  10  minutes  d'ehsolrutatton,  après  quoi  : 

Olob.  bl.  9,086. 

3/1  d'heure  après  l'électr  Isa  lion...     Glob.    p.     3,397,520. 

1  h.  1/2  après  l'électrlsatlDn Glob.  bt.  5,875. 

8  moi Glob.bl.  9,580  )      1 

—  r.     4,244,100  \    645 
Suit  une  séance  d'électrisation  pendant  laquelle  il  y  a  retrait  de 

1/2  travers  d«  doigt. . .  i Glob.  bl.  6,022. 

30  minutes  oprès Glob.bl.  4,983. 

A  la  2a  numération,  la  rate  avait  récupère  les  dimensions  qu'elle 
avait  avant  l'électrisation.  t.es  globules  blancs  eu  proportion  normale 
•vaut  l'opération,  loin  d'augmenter,  ont  un  peu  diminua. 

4  mai.  Raie  sensiblement  diminués  depuis  hier. 

7  mai.  Sort.  Diminution  totale  de  près  de  7  travers  de  doigt. 

Pendant  les  deux  mois  de  traitement,  nous  arrivons  pro- 
gressivement à  la  faveur  de  l'électrisation,  à  une  diminution 
permanente  de  la  rate  de  plus  de  6  travers  de  doigt,  bien  que 
ce  retrait  ait  été  interrompu  les  14  et  16  mars  par  deux  aooès 
sérieux  qui  momentanément  Ont  ramené  une  turgescence  aigu  fi 
del'organe.  Dans  ce  long  intervalle,  et  parallèlement  à  la-ré- 
duction splénique,  le  chiffre  des  globules  S'est  notablement 
accru  :  leur  proportion  par  rapport  aux  rouges  s'est  élevée 
peu  à  peu  de  f^-  à  ^  ;ces  derniers  ont  gagne  aussi,  puisqufe 
de  2.206.556  ils  se  sont  peu  fi  peu  élevée  au  chiffre  presque 
normal  de  4.944.400,  Chaque  êlectrisntion  a  produit  dans  la 
rate  un  retrait  instantané,  mais  peu  durable,  beaucoup  plus 
accusé  dans  les  premières  séances  que  vers  la  fin.  De  marne 
le  retrait  lent  et  permanent  a  été  beaucoup  plus  sensible  au 
début  de  l'application  de  l'électrioité  que  plue  tard.  Les  nu* 
mérations  faites  après  chaque  éleotrisalion  ont  révélé  presque 
toujours  une  augmentation  notable  mais  peu  persistante  des 
globules  blancs  du  sang(voir  les  opérations  du  4  avril),  Quand, 
par  exception  a  cette  règle,  les  leucocytes  ont  été  trouvés  di*- 
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minués  après  l'électrisation,  ici  comme  ailleurs,  j'avais  con- 
staté avant  la  séance  un  rapport  à  peu  près  normal  entre  ces 
éléments  et  les  globules  routes  {voir  les  opérations  du  4  mars 
et  du  3  mai). 

Obs.  XVIII.  —  Renier,  22  ans.  En  Algérie  depuis  3  ans;  entré  le 
13  septembre  1875.  Peu  de  lièvres  antérieures.  Pourtant,  anémie  pro- 
fonde, pâleur  mate;  hypertrophie  énorme  de  la  raie  :  par  son  bord 
inférieur,  l'organe  dépasse  l'ombilic  de  plus  de  2  travers  de  doigt  et  le 
rebord  des  fausses  côtes  de  13e", 5;  il  mesure  24  centimètres  dans  la 
ligne  verticale  et  13  centimètres  dans  se  ligne  transversale. 

14  seplembre,  soir,  4  heures Glob.  bl.  2,685  1      1 

—  r.     2,303,000  j    851 

20  septembre,  soir,  4  heures Glob.  bl.  3,603  )      1 

—  r.     2.385,720  )    662 
Après  30  minutes  d'électrisation,  la  rate  a  diminué  de  2  travers  de 

doigt  dans  sa  longueur  et  de  1  travers  de  doigt  dans  sa  largeur. 
Glob.  bl.  6,432. 

21  septembre.  La  rate  a  un  peu  grossi  dans  tous  les  sens  sans  at- 
teindre bos  premières  dimensions. 

33  septembre.  Diminution  permanente  de  1  travers  de  doigt, 

23  seplembre Glob.  bl.  4,230  1  _J 

—  r.     2,177,116  j    511 
Après  quoi,  électrisation  pendant  20  minutes.  La  rate  ne  diminue  pas 

sensiblement. 
10  minutes  après  l'éleclrisation. . .     Glob.  bl.  3,603. 

40  minutes  après  la  numération  qui  précède  : 

Glob.  bl.  3,133. 

Sort  le  même  jour. 

Je  n'ai  pu  retenir  plus  longtemps  le  sujet  à  l'hôpital  ;  mais 
l'observation  bien  qu'écourtée  renferme  cependant  les  prin- 
cipales particularités  qui  ont  trait  â  mon  étude.  La  rate  est 
énorme,  les  globules  blancs  sont  insuffisants  par  rapport  aux 
rouges  ±.  Pourtant  cette  insuffisance  est  moins  prononcée 
que  dans  d'autres  observations  où  la  rate  a  été  trouvée  moins 
dilatée  ;  il  n'y  a  donc  pas  de  rapport  de  proportionnalité  à  éta- 
blir entre  ces  deux  facteurs.  Une  première  électrisation  amène 
une  diminution  momentanée  mais  remarquable  dans  le  gâteau 
splénique,  en  même  temps  qu'elle  double  presque  le  chiffre  des 
leucocytes  du  sang.  Une  deuxième  électrisation,  sans  action 
bien  marquée  sur  les  dimensions  de  la  rate,  diminue  les  leu- 
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cocytes  du  sang  au  lieu  de  les  augmenter.  Or,  nous  verrons 
que  ce  dernier  résultat,  exceptionnel,  a  été  presque  exclusi- 
vement observé  lorsque  comme  ici  le  chiffredea  globules  blancs 
a  été  trouvé  normal  par  rapport  aux  rouges  avant  l'électrisa- 
tion.  On  dirait  que,  quand  il  y  a  insuffisance  des  globules 
blancs  dans  le  sang,  il  y  a  excès  de  ces  éléments  dans  la  rate 
qui  s'en  débarrasse  en  se  contractant  sous  l'influence  de  l'élec- 
trisation,  tandis  que,  quand  cet  excès  fait  défaut  dans  la  rate, 
l'organe  stimulé  par  l'électricité  agit  en  détruisant  plus  rapi- 
dement les  éléments  qu'y  dépose  le  sang. 

Obs.  XIX.  —  Marc,  15  ans.  Entré  le  30  septembre  1875.  Depuis 
4  ans,  fièvres  chaque  année.  Cachexie.  Teint  pale  terreux.  Hypertro- 
phie colossale  de  la  rote  :  l'organe  remplit  toute  la  cavité  abdominale; 
il  occupe  les  2  fossea  iliaques  et  les  2  hypochondres  presque  en  entier. 

21  septembre,  soir Glob.  bl.  2,601  1  _J_ 

—  r.     1,558,520  |    623 

26  septembre,  soir Glob.  bl.  723  )      1 

—  r.     1,092,750  (    1515 
Après  celte  numération,  20  minutes  d'électrisalion  de  la  rate.  Dimi- 
nution très-légère  de  l'énorme  volume  do  l'organe. 

Glob.  bl.  8,615  j      1 

—  r.  »      )    30* 
'  30  minutée  après  celte  numération.    Glob.  bl.            1,084. 

27  septembre,  soir Glob.  bl.  2,530  )     1 

—  r.     1,035,692)    409 
Le  contour  inférieur  de  la  rote  est  diminué  de  1  travers  de  doigt. 

28  septembre,  malin Glob.  bl.  1,807  1      1 

—  r.     1,433,330)    793 
Après  20  minutes  d'électrisalion  pendant  laquelle  la  rate  se  rétracte 

de  1  travers  de  doigt,  la  numération  donne 

Glob.  bl.  8,434  |      1 

—  r.  •      )    417 

29  septembre Glob.  bl.  3,615. 

Après  25  minutes  d'électrisalion. . .     Glob.  bl.  2,892, 

25  minutes  après  celte  dernière  numération  : 

Glob.  bl.  2,144. 

7  octobre,  sort ., ...    Gloh. bl.  2,517  j     1 


Remarquable  est  ici  le  volume  de  la  rate;  pourtant,  la 
diminution  relative  des  globules  blancs  est  moins  profonde 
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que  d'habitude,  puisque  4  numérations  échelonnées  sur  une 
quinzaine  de  jours  ont  donné  en  moyenne  ^  ;  il  y  a  lieu  de 
répéter  ici  qu'il  serait  inexact  de  dire  d'une  manière  absolue 
que  les  leucocytes  sont  d'autant  plus  diminués  que  la  rate 
est  plus  volumineuse.  Une  telle  proposition  serait  souvent 
démentie  par  les  faits.  Dans  les  hypertrophies  chroniques, 
quel  que  soit  le  volume  de  la  rate,  la  diminution  est  tantôt 
légère,  tantôt  profonde,  voilà  tout. 

L'électrisation  de  la  rate  a  donné  lieu  ici  aux  observations 
suivantes  : 

L'augmentation  momentanée  des  leucocytes  sanguins,  à  la 
suite  de  l'opération,  a  paru  d'autant  plus  forte  que  leur  chiffre 
se  trouvait  plus  bas  avant  celle-ci.  Ainsi,  le  26,  n'ayant 
compté  que  723  globules  blancs  avant  l'électrisation,  j'en  ai 
trouvé  3,615  après,  environ  cinq  fois  plus.  Le  28,  la  nu- 
mération avant  la  séance  me  donne  1,807  ;  ce  chiffre  est  à 
peu  prés  doublé  après-  L'électrisation  du  29  laisse  même  un 
déficit  :  de  3,615  avant  la  séance,  nombre  à  peu  près  normal 
par  rapport  aux  globules  rouges,  le  chiffre  des  leucocytes  est 
abaissé  à  2,892,  et  il  semble  même  continuer  à  décroître  , 
puisque  25  minutes  après  l'électrisation,  il  n'est  plus  que  de 
2,114.  Ces  faits  peuvent  se  résumer  en  une  seule  proposi- 
tion, déjà  énoncée  dans  mes  observations  précédente*,  c'est 
que  la  réduction  splénique,  produite  par  l'électricité,  tend  à 
ramener  le  chiffre  diminué  des  leucocytes  à  la  norme  par 
rapport  aux  globules  rouges;  d'où  j'ai  souvent  été  tenté  de 
conclure  que  la  différence  se  trouvait  simplement  retenue 
par  la  rate  dilatée  :  ce  qui  tend  â  le  prouver,  c'est  que  l'aug- 
mentation n'est  que  momentanée,  car  elle  disparaît  rapide- 
ment au  fur  et  à  mesure  que  la  rate  reprend  le  volume 
qu'elle  avait  avant  la  séanoe  d'électrisatîon  ;  ainsi,  le  26  sep- 
tembre, l'électrisation  porte  le  chiffre  des  leucocytes  de  723  à 
3,615,  mais  30  minutes  après  la  séance,  ce  dernier  chiffre 
est  déjà  retombé  à  1,084. 

On.  XX.  —  Ducrocq,  55  nns.  Entré  le  53  mai  1876.  Depuis  2  ans, 
fièvres  intermittentes  irréguliùres.  Anémie.  Hypertrophie  considérable 
de  U  rate  :  l'organe  mesure  51  centimètres  sur  une  ligne  oblique 
allant  du  milieu  du  rebord  costal  à  la  symphyse.  Elle  déborde  de 
1S  centimètres. 
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Pendant  tout  la  mois  de  juin,  traitement  par  les  douanes  froides  »ur 
la  région  splénique,  sens  résultai. 
A  partir  du  6  juillet,  eleotriaation  quotidienne  de  la  rate. 

5  juillet,  matin ,    Glob.  bl.  4,230  )     1 

—  r,    3,960,596  j  "W 
Suit  une  séance  d'éleotrisation  de  10  minutes  pendant  laquelle  il  y  a 

retrait  de  1  1/2  travers  de  doigt. .   . .    Glob.  bl.  3,290. 

6  juillet.  La  rate  est  un  peu  plus  volumineuse  qu'hier. 

Olob.  bl.  2,036. 

Après  12  minutée  d'eleetrlealion...    Olob.  bl-  8,608. 

9  juillet Olob.  bl.  8.W0  j  -j^r' 

Après  14  minutes  d'éleotrisation,  il  y  a  retrait  de  1  travers  de  doigt. 
Glob.  bl.  S,3»  1      1 

—  r.     4,086,044  j  "W 

10  juillet.  Diminution  permanente  de  1  1/2  travers  de  doigt  dans  tous 
les  sens, 

Glob.  bl.  5,336. 

Après  10  minutes  d'éleotrisation  pendant  laquelle  il  y  a  retrait  de 

1/2  travers  de  doigt , Glob,  bl.    3,780. 

t/2  beura  après  l'éleetrisation Glob.  bl.  3,760. 

13  juillet Glob.  bl.  6,826. 

Après  14  minutes  d'oleotrisation,  retrait  peu  manifeste. 

Glob.  bl.  5,326  j  _1_ 

—  r,    8,810,400  \   134 

21  juillet.  L'électrisation  est  continuée  chaque  jour.  Apyrexie  con- 
stante. Diminution  permanente  de  2  travers  de  doigt. 

A  4  heuressoir Glob.  bl.  5,013. 

Suit  une  séance  d'éleotrisation  do  10  minutes  pendant  laquelle  la  rate 
ao  rétracte  très-nettement  de  2  travers  de  doigt,  après  quoi  : 

Olob.  bl.  6,826  I      1 

—  r.     3,631,040  )    682 

L'homme  qui  fait  le  sujet  de  celte  observation  est  encore 
en  traitement,  mais  déjà  les  faits  que  je  cherche  à  élucider 
sont  suffisamment  en  évidence  :  d'une  part,  hypertrophie 
considérable  de  la  rate,  de  l'autre,  diminution  absolue  et 
relative  des.  globules  blancs.  Bien  que,  contrairement  à  ce  qui 
a  lieu  d'ordinaire,  l'électrisation  de  la  rate  ait  été  suivie  par 
trois  fois  d'une  diminution  momentanée  des  leucocytes  dans 
le  sang,  ceux-ci  se  sont  cependant  sensiblement  élevés  a  la 

<  Le  chiffre  da  globule»  ronges  qui  sert  de  larme  de  comparaison  «si  celui 
trouvé  aprea  l'éleclrîfation,  soil  4,066,044. 
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faveur  des  électrisa  lions  quotidiennes,  en  même  temps  que 
du  côté  de  la  rate  était  acquise  une  diminution  permanente 
de  deux  travers  de  doigt.  Au  sujet  de  cette  réduction,  une 
observation  que  j'ai  eu  occasion  de  consigner  souvent  dans 
ces  études,  c'est  que  dans  les  premières  séances,  te  retrait 
momentané  de  la  rate  pendant  l'électrisation  est  bien  plus 
manifeste  que  dans  les  séances  ultérieures  ;  de  même,  ce 
retrait  lent  et  permanent,  qui  est  le  bénéfice  définitif  du  long 
emploi  de  ce  moyen  thérapeutique,  est  plus  sensible  dans  les 
premiers  temps  que  plus  tard.  Ainsi,  l'électrisation  étant 
faite  chaque  jour,  du  5  au  10  juillet  il  y  a  1  1/2  travers  de 
doigt  de  diminution  permanente,  et  du  10  au  21  juillet  un 
1/2  travers  de  doigt  seulement. 

Obs.  XXI.  —  Donner,  32  ans.  Entré  le  24  mars  1816.  Fièvres  irrégu- 
lièras  depuis  l'année  dernière.  Actuellement,  lièvre  quotidienne  datant 
de  6  jours.  Accès  en  froid  à  1  heures  du  matin.  Anémie.  Hypertrophie 
de  la  rate. 

25  mars,  6  heures  matin.  Accès  violent  avec  frisson,  T.  4.0»,8. 

A  2  heures  soir,  T.  81". 8.  Ce  matin,  pendant  l'accès,  la  rate  débor- 
dait de  7  centimètres-,  actuellement,  elle  a  déjà  diminué  de  1  travers 
do  doigt.  A  ce  moment Glob.  bl.  3,146  j      1 

—  r.     3,694,200  i    1072 
Suivent  12  minutes  d'électrisolion  pendant  laquelle  le  bord  inférieur 

de  la  rate  remonte  au  moins  de  2  travers  de  doigt.  Le  retrait  est  dos 

plus  manifestes. 
Immédiatement  après  la  séance...     Glob.  bl.  6,906  j      1 

1/2  heure  après Glob.    r.     3,532,050)    563 

26  mars,  8  heures  matin.  Frisson  et  tremblement.  La  raie  a  déjà 
augmenté  de  4  centimètres  sur  la  limite  inférieure  Iracéo  hier  au  mo- 
ment de  l'électrisation,  T.  89°,5. 

A  9  h.  30,  T.  40° ,6 Glob.  bl.  3,916  )      1 

—  r.     3,525,000  j    900 
A  10  h.  30 Glob.  bl.  3,231. 

La  rate  a  les  mêmes  dimensions  qu'à  8  heures. 
Soir,  T.  37°,2.  Lu  rate  a  diminué  de  2  travers  de  doigt  depuis  ce  matin. 
Glob.  bl.  3,160  1      1 

—  r.     8,064,400  j    816 

2"ï  mars,  matin,  T.  86°6.  Bien -être.  Depuis  hier  matin  la  rate  a  di- 
minué de  6  centimètres. 
Soir,  T.  37°,6. 
28  mars.  Apyrexie Glob.  bl.  5,640  1  _1_ 

—  r.     3,851,556      682 
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Séance  d'électriaation  de  li  minutes,  pendant  lesquelles  la  rate  se 
rétracte  nettement  de  2  travers  de  doigt. 

Glob.  bl.  10,810  j      I 

1/2  heure  après Glob.    r.     8,878,360)    866 

50  minutes  après  l'électrisation,  In  rate  s'est  de  nouveau  laissée  dis- 
tendre, sans  récupérer  toutefois  les  dimensions  qu'elle  avait  avant 
l'opération.  A  ce  moment Glob.  bl.  5,018. 

i"  avril.  Sort.  La  rate  a  diminué  notablement  dans  cet  intervalle; 
elle  ne  dépasse  plus  que  de  5  centimètres  le  rebord  des  cotes. 

Cette  observation  serait  peut-être  mieux  placée  parmi 
celles  destinées  à  montrer  l'influence  de  l'accès  fébrile  sur 
les  leucocytes,  car  les  accès  du  25  et  du  26  diminuent  sen- 
siblement le  rapport  de  ceux-ci  aux  globules  rouges.  Pour- 
tant, le  sujet  fiévreux  depuis  longtemps  a  déjà  une  hyper- 
trophie permanente  de  la  rate  ;  aussi,  à  la  suite  de  l'accès 
du  26,  ce  rapport  ne  remonte-t-il  pas  à  la  norme,  mais  nous 
le  voyons  s'en  rapprocher  progressivement  au  furet  à  me- 
sure que  la  rate  diminue.  Du  26  au  28  en  effet,  à  la  faveur 
de  l'apyrexie  qui  succède  aux  deux  accès  précédents,  la  lon- 
gueur de  la  rate  diminue  de  8  centimètres,  et  dans  le  même 
intervalle,  les  leucocytes  augmentent  de  près  du  double  ;  le 
rapport  des  deux  espèces  de  globules  remonte  de  ^  à  j^  ■ 
puis  à~.  Le  parallélisme,  entre  les  variations  en  sens  in- 
verse de  ces  deux  facteurs  dimensions  de  la  rate  et  nombre 
de  globules  blancs,  est  des  plus  nets.  L'application  de  l'élec- 
tricité a  eu,  comme  presque  toujours,  pour  effet  une  réduc- 
tion immédiate  de  la  rate  et  une  augmentation  de  presque 
du  double  des  leucocytes,  l'une  et  l'autre  tout  à  fait  transi- 
toires, car  une  heure  environ  après  la  séance,  la  rate  a  presque 
récupéré  ses  premières  dimensions,  et  50  minutes  se  sont 
à  peine  écoulées  après  la  deuxième  électrisation  que  déjà  les 
globules  blancs  sont  retombés  un  peu  au-dessous  du  chiffre 
constaté  avant  l'opération.  Il  est  intéressant  de  faire  remar- 
quer que,  si  on  compare  les  chiffres  des  leucocytes  obtenus 
après  le  retrait  artificiel  de  la  rate  à  celui  des  globules 
rouges,  on  le  trouve  à  peu  près  normal  par  rapport  à  ces 
derniers.  (Lors  de  là  première  électrisation  ~,  après  la  se- 
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conde  ^\  11  semble  toujours  que  la  diminution  relative  des 
leucocytes  tienne  moins  à  un  ralentissement  de  leur  genè.o 

qu'à  leur  rétention  dans  la  rate  dilatée. 

Obs.  XXII.  —  Mohamed-hen-Abd-el-Kader,  sS  ans,  entré  le  29  février 
1876.  A  eu  de  temps  à  autre  quelques  accès  de  fièvre.  Anémia-  Hyper- 
trophie modérée  de  la  rate  ;  la  mutilé  splénique  mesure  1*7  centimètre* 
sur  la  ligne  verticale.  La  portion  qui  dépasse  le  rebord  costal  est 
longue  de  6  centimètres  et  dessine  par  aa  minceur  une  sorte  4e  lan- 
guette. Apyrexie  constante  pendant  tout  le  séjour  à  l'hôpital, 

9  mars Glob.  bl.  6,146  )      1 

—  r.     2,982,056  j    485 

Après  iO  minutes  d'électrisation,  la  rate  s'est  rétractée  de  1  travers 
de.  doigt  dans  le  sens  vertical Glob.  bl.  1,548  j      1 

—  r.     8,882,604  \    381 

11  mars.  La  limite  intérieure  de  la  rate  est  un  peu  moins  basse  que 
le  jour  de  l'entrée. 

12  mars.  Mômes  dimensions  qu'hier. 

Glob.  bl.  5,110  J      1 

—  r.     8,518,800  j  ~W 

Par  une  cloctrisation  de  9  minutes,  la  portion  émergente  de  dessous 
le  rebord  costal  se  raccourcit  de  près  de  5  centimètres  et  s'efface 
presque  entièrement  derrière  oe  dernier. 

Glob.  bl.  11,280. 

-20  minutes  après  l'électrisation,  la  rate  a  presque  récupéré  sur  la 
ligne  verticale  ses  dimensions  antérieures;  mais  la  languette  qui  proé 
mine  de  dessous  les  côtes  est  moins  épaisse,  plus  difflcile  à  prondre 
entre  les  mains;  à  ce  moment Glob.    r.     3,348,380. 

2  heures  après  l'électrisation Glob.  bl.  3,818  j      1 

—  r.     2,889,588  )    101 

15  mare.  Un  bon  travers  de  doigt  sépare  la  pointe  do  la  rate  du  trait 
indicateur  de  sa  limite  inférieur*  le  jour  de  l'entrée. 

Glob.  bl.  6,893  1      1 

—  r.     3,218,560  J  lêT 

10  minutes  d'éleclrisaiion  font  à  peu  près  complètement  disparaître 
derrière  les  côtes  la  languette  splénique  qui  proéminalt. 

Glob.  bl.  1,206 

i~>  minutes  après  cette  séance,  le  chiffre  est  retombé  : 

Glob.  bl.  4,513  1      1 

—  r.     3,156,520  )    O'JO 
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•t  1*  raie  proéntne  de  nouveau  de  toute  le  portion  qui  s'est  effacéa 
derrière  les  cotée  pondant  l'élec Irisation. 

12  avril.  L'électrisation  a  été  cassée  depuis  le  15  mars;  la  limite  info 
Heure  de  )■  rate  n'a  pan  varié. 

Olob.  bl.  6,483  )      t 

—  r.     4,058,868  1  "6oT 

18  minutes  d'éledrieation  Tout  remonter  complètement  la  rate  der- 
rière les  notas,  et  le  chiffre  des  leuoecytee  devient  i 

Glob.  bl.  8,803. 

là  avril.  La  rate  a  reparu  au-dessous  du  rebord  costal,  mais  la 
partie  proéminente  est  très-mince. 

Du  13  au  29  avril,  quelques  accès  de  fièvre  légers  la  nuit;  la  raté 
augmente  notablement  dans  eet  intervalle. 
Le  21  avril Glob.  bl.  9,965  1     i 

—  r.     8,146,160  )~i*T 

Après  13  minutes  d'électrisation,  retrait  très- manifeste  de  3  travers 

de  doigt  et Glob.  bl.     10,515. 

30  minutes  après  l'éleotrisation Glob.  bl.      6,031 , 

A  partir  de  ce  moment,  l'électrisation  étant  continuée  tous 
les  deux  jours,  la  rate  diminue  lentement,  et  le  1"  mai,  quand 
le  sujet  sort,  elle  ne  dépasse  plus  que  de  2  travers  de  doigt 
le  rebord  costal. 

La  cachexie  n'est  pas  très-avancée  ;  l'oligocythémie,  il  est 
vrai,  l'est  assez  ;  mais  l'hypertrophie  delà  rate  n'est  pas  con- 
sidérable; aussi  le  rapport  des  globules  blancs  aux  rouges 
est-il  à  peu  près  constamment  normal.  Pourtant,  l'électrisa- 
tion splénique  a  eu  ici  des  effets  aussi  constants  que  mani- 
festes. Pendant  chaque  séance,  la  rate  diminuait  momenta- 
nément de  i  à  5  ceetimètres,  au  point  de  s'effacer 
complètement  derrière  les  côtes,  et  le  nombre  des  globules 
blancs  du  sang  augmentait  notablement  ;  une  fois  il  a  pres- 
que doublé;  une  autre  fois  il  est  devenu  presque  triple.  Ces 
chiffres,  comme  toujours,  ne  se  sont  pas  maintenus;  chaque 
fois,  ils  ont  baissé  rapidement  dans  les  deux  heures  qui  ont 
suivi  l'opération,  et  deux  fois  même  ils  sont  tombés  dans  cet 
intervalle  au-dessous  de  ce  qu'ils  étaient  avant  l'électrisation. 
A  l'instar  de  la  réduction  momentanée  pendant  l'électrisation, 
la  diminution  lente  et  durable  de  la  rate  a   été  aussi  très- 
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sensible,  puisque,  au  moment  de  la  sortie,  cet  organe  était 
réduit  de  plus  de  4  centimètres  par  le  bas  et  s'était  notable- 
ment aminci  dans  sa  portion  qui  proéminait  encore.  J'ai  tou- 
jours trouvé  dans  les  cas  pareils,  c'est-à-dire  dans  les  hyper- 
trophies spléniques  peu  prononcées  ou  récentes,  que 
l'influence  de  l'électrisation  était  plus  rapide  et  plus  manifeste 
dans  ses  effets  immédiats  et  définitifs  que  dans  les  vieilles 
rates  remplissant  une  partie  de  la  cavité  obdominale.  En  re- 
gard de  cette  réduction  progressive  du  volume  de  la  rate,  je 
signalerai  encore  l'augmentation  parallèle  des  globules  rou- 
ges qui,  à  la  fin,  étaient  accrus  de  plus  de  4  million  ;  ce  sont 
deux  faits  qui  pourraient  bien  être  connexes. 

Je  termine  l'exposé  de  ces  observations  par  un  tableau 
synoptique  résumant  mes  numérations  des  globules  blancs 
avant  et  après  l'électrisation  splénique. 
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Tableau  synopfiqui 


finance  de  l'électriaauon  spléaique. 
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CONCLUSIONS. 

4*  Dana  l'intoxication  chronique,  avec  hypertrophie  consi- 
dérable et  permanente  de  la  rate,  les  globules  blancs  du  sang 
sont  ordinairement  en  diminution  absolue  et  relative  vis-à-vis 
des  rouges.  Le  rapport  habituel  des  premiers  aux  second! 
oscilla  entre  ;- et  ~. 

Il  s'est  trouvé  quelques  observations  qui  ont  fait  exception 
à  cette  proposition  déduite  de  la  grande  majorité  d'entre 
elles.  Mais,  ainsi  que  je  le  ferai  voir,  elles  peuvent  être 
ramenées  à  la  régie. 

2°  11  serait  inexact  de  dire  que  la  diminution  relative  de* 
globules  blancs  du  sang  est  d'autant  plus  forte  que  la  rate 
est  plus  volumineuse.  La  vérité  est  qu'elle  est  tantôt  légère, 
tantôt  profonde,  quel  que  soit  le  degré  de  l'hypertrophie 
splénique.  Ces  inégalités  tiennent  sans  doute  à  la  même 
cause  que  les  exceptions  de  tout  à  l'heure,  à  l'activité  vica- 
riante  plus  ou  moins  développée  des  ganglions  chargés  de 
suppléer  a  l'insuffisance  fonctionnelle  de  la  rate. 

3*  Lé  courant  induit,  appliqué  pendant  dix  minutes  A 
travers  la  paroi  abdominale  sur  la  portion  de  rate  qui  dé* 
borde  le  rebord  costal,  détermine  toujours,  du  oôté  de  11 
limite  inférieure  delà  matité  splénique,  une  diminution  im- 
médiate el  momentanée  de  1  à  3  travers  de  doigt,  et  paral- 
lèlement du  côté  du  sang,  le  plus  souvent  une  augmentation 
temporaire  des  leucocytes  ;  oeux-ci  augmentent  parfois  du 
double,  du  triple.  Je  dis  le  plus  souvent,  car  il  y  a  eu  quel- 
ques exceptions  à  cette  dernière  proposition  :  sur  42  élee* 
Irisations,  où  la  numération  des  globules  blancs  a  été  faite 
immédiatement  avant  et  après  la  séance,  j'ai  trouvé  32  fois, 
c'est-à-dire  dans  les  -±~  des  cas,  une  augmentation  très- 
marquée  de  ceux-ci  après  l'action  de  l'électricité  ;  une  fois 
leur  nombre  n'a  pas  été  modifié,  et  9  fois  il  a  été  trouvé  lé- 
gèrement diminué.  Ces  exceptions,  sur  lesquelles  je  revien- 
drai, Bont  eh  trop  petit  nombre,  et  la  différence  entre  le* 
leucocytes,  avant  et  après  l'électrisation,  trop  considérable 
pour  que  la  proposition  générale  formulée  ici  pût  être  attri*- 
buée  au  hasard. 
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4"  L'augmentation  des  globules  blancs  du  sang  et  la  ré- 
duction de  la  rate,  constatées  pendant  l'électrisation  de  cet 
organe,  ne  persistent  que  quelques  moments  après  l'électri- 
sation. Une  ou  deux  heures  après  la  séance,  la  rate  a  presque 
regagné  en  dimensions  ce  que  l'électrisation  lui  avait  fait 
perdre,  et  si,  dans  cet  intervalle,  on  refait  la  numération  des 
globules  blancs,  on  constate  qu'ils  décroissent  très-rapide* 
ment  au  fur  et  à  mesure  que  la  rate  se  dilate  ;  ils  reviennent 
au  chiffre  qu'ils  avaient  avant  l'électrisation,  et  quelquefois 
même  ils  tombent  au-dessous.  (Observ.  de  Conte,  Danner , 
Marc,  etc.) 

5"  Plus  le  chiffre  des  globules  blancs  est  bas  par  rapport  aux 
rouges,  plus  en  général  son  accroissement  est  manifeste  sous 
l'influence  de  l'électricité.  Les  exceptions  signalées  au  para- 
graphe 3  concernaient  le  plus  souvent  des  cas  où  le  rapport 
des  globules  blancs  aux  rouges  ne  s'écartait  pas  beaucoup 
de  la  norme  avant  l'éleatrisation.  On  peut  poser  en  fait  gé- 
néral, que  l'accroissement  des  globules  blancs  durant  l'élec- 
trisation a  lieu  dans  une  mesure  telle,  qu'ils  récupèrent 
momentanément  leur  proportion  normale  par  rapport  aux 
rouges.  Cette  circonstance,  jointe  â  cette  autre  que  ces  mêmes 
globules,  accrus  si  rapidement,  diminuent  de  nouveau  très- 
vite  au  fur  et  à  mesure  que  la  rate  reprend  son  volume  ordi- 
naire, tend  a  faire  croire  que  la  différence  entre  le  chiffre 
des  leucocytes,  avant  et  après  l'électrisation,  se  trouve  habi- 
tuellement retenue  dans  la  rate  dilatée ,  d'où  elle  est  momen- 
tanément expulsée  et  projetée  dans  la  circulation  générale 
pendant  la  contraction  de  cet  organe.  (Obs.  de  Bourgmann , 
Augier,  Delouche,  Picard.) 

&>  Indépendamment  de  la  contraction  manifeste,  momen- 
tanée de  la  rate  pendant  l'électrisation,  et  de  l'accroissement 
numérique  temporaire  des  globules  blancs  qui  en  est  la  con- 
séquence, cet  organe  subit  à  la  longue,  sous  l'influence  d'une 
électrisation  méthodiquement  continuée,  une  réduction  pro- 
gressive, lente ,  presque  insensible  d'un  jour  à  l'autre,  mais 
se  traduisant  au  bout  de  deux  à  trois  semaines  par  une 
diminution  permanente  de  S  à  3  travers  de  doigt;  en 
même  temps,  la  moyenne  des  leucocytes  tend  à  s'élever  peu 
à  peu  et  à  former  avec  les  globules  rouges  un  rapport  se  rap- 
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prochant  lentement  de  la  norme.  (Obs.  de  ChanteJot.)  Proba- 
blement la  stimulation  répétée  de  la  rate  par  le  courant  élec- 
trique, en  réveillant  la  tonicité  de  ses  éléments  contractiles, 
provoque  la  réduction  grogressive  de  l'organe,  ramène  son 
activité  physiologique  et  lui  permet  de  se  débarrasser  plus 
facilement  des  éléments  lymphatiques  élaborés  ou  retenus 
dans  son  sein.  L'électricité  est  donc  un  adjuvant  thérapeu- 
tique très-efficace  dans  le  traitement  de  la  cachexie  splénîque 
et  de  l'altération  du  sang  qui  en  dépend. 

T  Dans  les  premiers  temps  de  l'application  de  l'électricité 
aux  rates  hypertrophiées,  les  résultats  obtenus  sont  bien 
plus  rapides  et  plus  manifestes  qu'à  une  période  plus  avan- 
cée du  traitement;  dans  les  premières  séances,  l'organe 
diminue  nettement  de  2  à  4  centimètres  pendant  le  passage 
du  courant  ;  la  réduction  lente,  bénéfice  définitif  de  l'emploi 
continué  de  ce  moyen  de  traitement,  est  également  très-mar- 
quée dans  cet  intervalle  ;  mais  une  fois  que  Ton  est  arrivé  à 
uue  diminution  permanente  de  3  à  4  travers  de  doigt,  la 
contraction  momentanée  pendant  le  passage  du  courant 
devient  beaucoup  plus  faible  que  dans  les  premières  séances, 
et  parallèlement  les  progrès  de  la  réduction  permanente  sont 
de  beaucoup  moins  marqués  qu'au  début.  (Obs.  de  Ducrocq, 
Petit-Jean.)  Ceci  n'a  rien  de  surprenant;  l'hypertrophie 
chronique  de  la  rate  est  produite  par  deux  modifications 
anatomiques  distinctes,  à  savoir  :  le  relâchement  atonique 
des  voies  sanguines  et  l'hyperplasie  du  tissu.  Or,  il  est  de 
toute  évidence  que  la  première  de  ces  modifications  doit 
céder  plus  facilement  et  plus  rapidement  à  la  stimulation 
électrique  que  l'autre. 

8"  Les  globules  rouges,  constamment  diminués  dans  ces  ca- 
chexies spléniques,  bien  que  les  fièvres  fussent  éteintes  de- 
puis longtemps,  se  sont  toujours  sensiblement  accrus  au  fur 
et  à  mesure  que  la  rate  diminuait  de  volume.  La  diminution 
du  volume  de  cet  organe  marque  son  retour  à  l'activité  fonc- 
tionnelle, et  il  y  a  entre  celle-ci  et  la  genèse  des  globules 
rouges  un  rapport  démontré  par  la  physiologie,  et  que  sem- 
blent confirmer  les  faits  pathologiques. 

9*  J'ai  tenté  de  savoir  ce  que  deviennent  les  globules 
rouges  pendant  l'électrisation  de  la  rate  hypertrophiée.  D'à- 
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près  quelques  expériences  instituées  dans  ce  but,  ils  dimi- 
nueraient sensiblement  ;  mais  les  résultats  sur  lesquels  se 
base  cette  observation  sont  encore  trop  peu-  nombreux  pour 
que  je  donne  le  fait  comme  certain. 

Quelques  considérations  pathogéniques    sur  les  faits 
qui  précèdent. 

Dans  ce  qui  précède,  je  me  suis  borné  à  exposer  les  faits 
tels  que  je  les  ai  observés,  sans  y  ajouter  aucune  considéra- 
tion relative  à  leur  interprétation  palhogénique.  Je  ne  puis 
pourtant  pas  résister  au  désir  de  terminer  par  quelques  ré- 
flexions ayant  trait  à  ce  sujet  et  de  faire  une  sorte  de  con- 
frontation entre  les  données  de  la  clinique  et  celles  que  nous 
possédons  actuellement  sur  la  physiologie  de  la  rate. 

Prenons  d'abord  les  fièvres  simples.  Rappelons -nous  les 
principales  conclusions  auxquelles  elles  nous  ont  conduit  : 
décroissance  excessivement  rapide  des  leucocytes  pendant 
l'accès,  c'est-à-dire  pendant  la  période  de  gonflement  aigu 
de  la  rate,  retour  lent  à  leur  proportion  normale  par  rapport 
aux  globules  rouges  au  fur  et  à  mesure  que  la  rate  revient 
sur  elle-même  ;  mettons  en  regard  de  ces  faits  les  résultats 
auxquels  sont  arrivés  MM.  Tarchanoff  et  Swaen  *  dans  leurs 
recherches  sur  les  globules  blancs  du  sang  après  la  section 
des  nerfs  spléniques  :  dilatation  de  la  rate,  diminution  consi- 
dérable des  globules  blancs  du  sang  veineux  qui  en  émane, 
appauvrissement  progressif  en  leucocytes  du  sang  des  di- 
verses parties  du  corps  au  fur  et  à  mesure  qu'on  s'éloigne 
du  moment  de  la  section  ;  toutes  ces  données  de  la  physiologie 
expérimentale  concordent  nettement  avec  nos  recherches  pa- 
thologiques, et  au  point  de  vue  des  variations  des  globules 
blancs,  on  peut  dire  que  l'accès  de  fièvre  simple  réalise  en 
clinique  les  expériences  de  MM.  Tarchanoff  et  Swaen.  La 
pathologie  est  ici  d'accord  avec  la  physiologie. 

Que  deviennent  les  globules  qui  disparaissent  si  brusque- 


•  Des  globales  blancs  dans  le  sang  des  vaisseaux  de  la  raie,  par  lo  D<~  Jean 
Tarchanoff  «I  la  D'  A.  Swaen.  In  Archiv.  de  Physiog.  normale  et  pathol., 
2>  série,  t.  Il,  p.  32». 
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ment  de  la  hm  totale  du  gang?  Sont-ils  transformés  en 
globules  rouges?  Assurément  cela  est  peu  probable,  puisque 
ceux-ci  sont  ordinairement  diminués  pendant  l'aoeés.  Sont- 
ils  détruits?  Je  ne  le  pense  pas  non  plu»,  d'abord  parce  que 
au  fureta  mesure  que  la  rate  revient  sur  elle-même,  les 
leucocytes  augmentent  progressivement  dans  la  masse  du 
sang,  comme  s'il  s'agissait  d'une  sorte  de  restitution  opérée 
par  ce  mouvement  de  retrait.  Ensuite,  si,  après  l'accès,  au 
moment  où  le  chiffre  des  globules  blancs  est  au  plus  bas,  on 
électrise  la  rate  dilatée,  ceux-ci  s'accroissent  momentané- 
ment dans  une  mesure  telle  que  leur  nombre  devient  à  peu 
près  normal  par  rapport  aux  rouges.  {Voir  observ.  de 
Danner,  Augier,  Picard,  Delouche.)  En  pourrait-il  être  ainsi  si 
ces  globules  avaient  été  détruits?  Ce  dernier  argument  me 
parait  trés-plausible  et  me  porte  à  penser  que  les  globules 
blancs  qui  disparaissent  pendant  l'accès  ne  sont  ni  détruits  ni 
transformés,  mais  simplement  retenus  mécaniquement  dans 
les  sinus  vasculaires  dilatés  de  la  rate,  d'où  ils  sont  ensuite 
de  nouveau  expulsés  quand  l'organe  revient  sur  lui-même. 
Si  on  m'objectait  que  la  contraction  splénique,  déterminée 
par  le  courant  induit,  exprime  du  sein  de  la  rate,  non  des 
éléments  enlevés  au  sang  et  accumulés  dans  les  sinus  élar- 
gis, mais  des  éléments  propres  faisant  partie  do  la  pulpe,  je 
rappellerais  la  difficulté  que  ces  derniers  éléments  doivent 
éprouver  pour  passer  dans  les  veines  ;  on  sait  que  tous  les 
pigments,  toutes  les  matières  colorantes  injectés  ou  formés 
pathologiquement  dans  te  sang  sont  aussitôt  englobés  par 
les  globules  blancs  qui  se  fixent  dans  les  travées  pulpaires  de 
la  rate  :  or,  Mosler  \  après  avoir  saturé  la  pulpe  splénique 
de  cinabre,  d'encre  de  chine,  par  des  injections  préalables  de 
ces  substances  dans  le  sang,  a  provoqué  d'énergiques  con- 
tractions de  la  rate  au  moyen  de  courants  induits  sans  pou- 
voir jamais  parvenir  à  faire  passer  dans  le  sang  les  éléments 
de  la  pulpe  imprégnés  de  matière  colorante.  J'ai  répété  plu- 
sieurs fois  la  même  expérience,  avec  le  même  insuccès  chei 
mes  mélanémiques.  Ayant,  par  exemple,  constaté  la  dispa- 
rition dans  le  sang  de  cellules  roélanifères  après  un  accès 
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pernicieux  pendant  lequel  celles-ci  s'étaaint  montrées  en 
grand  nombre  dans  ce  liquide,  j'électrisai  énergiquemerrt  la 
rate  qui  certainement  alors  devait  être  saturée  de  cas  élé- 
ments. Jamais  je  n'ai  pu  retrouver  ceux-ci  dans  le  sang  après 
l'opération  (Voyez  plus  bas  l'observation  de  Hamniel).  D'autre 
part,  M  osier  ',  en  faisant  contracter  des  rates  normales  et  en 
examinant  le  sang  de  la  veine  splénique  avant  et  pendant 
lïtleetHsatioa,  n'a  pas  trouvé  de  différencie  dans  le  chiffra  des 
globules  blancs;  il  eet  probable,  d'après  ces  faits,  que  les 
éléments  de  la  pulpe  ne  s'en  bussent  pas  facilement  expulser 
par  les  contractions  spléniques,  que  par  conséquent  les  glo- 
bules blancs,  en  excès  dans  le  sang  après  l'électrisation  de  la 
rate,  devaient  se  trouver  accumulé»  par  rétention  dans  les 
sinus  veineux  dilatés  de  cet  organe,  et  ne  provenaient  pas 
de  la  pulpe. 

Examinons  maintenant  si  nos  conclusions  relatives  à  la 
cachexie  avec  hypertrophie  chronique  de  la  rate  sont  ausoep* 
tibias  d'être  éclairées  par  nos  connaissances  physiologiques. 

A  la  première  de  ces  conclusions,  celle  qui  se  rapporte  à 
la  diminution  absolue  et  relative  des  globules  blancs,  nous 
pouvons,  jusqu'à  un  certain  degré,  appliquer  la  même  inter- 
prétation qu'à  la  diminution  des  leucocytes  pendant  la  tur- 
gescente aiguë  et  transitoire  de  l'accès.  Il  y  a  certainement 
accumulation  de  ces  éléments  dans  la  rate  dilatée,  puisque 
l'électrisation  de  cet  organe  les  fait  augmenter  momentané- 
ment dans  le  sang  au  point  de  rétablir  plus  ou  moins  leur 
rapport  nature)  avec  les  globules  rouges,  et  que  cette  aug- 
mentation est  rarement  obtenue  quand  le  rapport  normal 
existait  au  moment  de  l'électrisation.  Mais  s'il  n'y  avait  que 
cette  cause  pour  déterminer  l'infériorité  numérique  en  ques- 
tion, celle-ci  devrait  disparaître  peu  à  peu  lorsque  les  veines 
caverneuses  de  là  rate  seraient  saturées  de  globules  accu- 
mulés ;  il  n'en  est  rien,  La  diminution  des  leucocytes  persiste 
tant  que  là  rate  est  grosse  et  ne  disparaît  qu'avec  le  re- 
tour de  l'organe  à  l'état  normal.  Elle  doit  donc  tenir  non- 
seulement  à  la  rétention  des  globules  blancs  dans  la  rate 
passivement  dilatée,  mais  aussi  à  l'insuffisance  de  leur  pro- 
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duction  par  cet  organe.  Nous  sommes  en  présence  d'un  fait 
d'observation  fréquente  en  pathologie,  de  l'hypertrophie  d'un 
organe  avec  diminution  de  la  fonction,  fait  qui  établit  une 
distinction  formelle  entre  cette  forme  de  l'hypertrophie  «plé- 
niqtte  et  l'hypertrophie  leucémique  où  la  fonction  de  l'or- 
gane se  trouve  exaltée,  au  moins  en  ce  qui  concerne  la 
genèse  des  globules  blancs. 

Cette  insuffisance  fonctionnelle  de  la  grosse  rate  paludéenne 
trouve  jusqu'à  un  certain  point  son  explication  dans  l'altéra- 
tion de  son  tissu  :  ce  qui  domine  dans  cette  hypertrophie  c'est 
la  dilatation  atonique  des  voies  vasculaires  et  l'hypertrophie 
fibreuse;  dans  quelques  échantillons  que  j'ai  étudiés,  j'ai 
trouvé  les  travées  conjonctives  énormément  épaissies,  la  pulpe 
se  présentait  sous  forme  de  cordons  fibroïdes  très-pauvres  en 
éléments  lymphatiques,  enfin  les  follicules  et  les  gaines  lym- 
phatiques étaient  notablement  atrophiés  ;  toutes  ces  transfor- 
mations doivent  nécessairement  réduire  beaucoup  l'activité 
fonctionnelle  de  la  rate  comme  glande  lymphatique  ;  elles 
tendent  à  reproduire  en  clinique  la  situation  des  animaux  qui 
ont  subi  l'extirpation  de  cet  organe,  et  ici  encore  nos  conclu- 
sions pathologiques  s'accordent  avec  les  notions  de  la  physio- 
logie. Parmi  les  nombreuses  extirpations  de  la  rate  chez  les 
animaux,  celles  de  Mosler  ■  ont  eu  ce  résultat  intéressant 
pour  nous,  que  les  globules  blancs  du  sang  diminuaient  tou- 
jours notablement  chez  les  chiens  qui  avaient  subi  cette  expé- 
rience. Le  même  auteur  mentionne  dans  ses  conclusions J, 
que  la  rate  extirpée  est  suppléée  dans  ses  fonctions  par  les 
autres  ganglions  lymphatiques  et  surtout  la  moelle  osseuse, 
que  l'activité  vicariante  de  ces  organes  étant  subordonnée  à 
beaucoup  d'influences  difficiles  à  apprécier,  n'est  pas  toujours 
complète,  et  qu'après  l'extirpation  il  se  passe  souvent  des  mois 
pendant  lesquels  le  sang  présente  des  altérations  notables 
dans  sa  constitution.  Cette  déclaration  de  la  physiologie  expé- 
rimentale s'applique  elle  aussi  à  quelques-unes  de  nos  con- 
clusions pathologiques  :  n'est-on  pas  en  droit  d'admettre  dans 
nos  cas  exceptionnels  où  malgré  l'hypertrophie  chronique  de 
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la  rate,  le  chiffre  des  globules  blancs  a  été  trouvé  â  peu  près 
normal  par  rapport  aux  rouges,  que  son  insuffisance  fonction- 
nelle se  trouvait  suppléée  en  totalité  par  l'activité  compensa- 
trice des  autres  ganglions  *  ?  Et  d'autre  part  ne  saurait-on 
rendre  le  développement  irrégulier  de  cette  activité  vica- 
riante  responsable  du  défaut  de  rapport  qu'il  y  a  entre  l'in- 
suffisance numérique  des  globules  blancs  et  le  degré  de 
l'hypertrophie  splénique  ? 

J'ai  insisté  au  numéro  8  de  mes  conclusions  sur  la  dimi- 
nution constante  des  globules  rouges,  bien  que  les  fièvres  fus- 
sent souvent  éteintes  depuis  longtemps.  Ce  fait  n'est  pas 
propre  à  la  cachexie  paludéenne  ;  dans  toutes  les  maladies 
avec  hypertrophie  chronique  de  la  rate,  le  chiffre  des  globules 
rouges  est  toujours  diminué  notablement  ;  l'insuffisance  fonc- 
tionnelle de  cet  organe  est  sans  doute  une  cause  de  ralentis- 
sement dans  la  transformation  des  globules  blancs  en  rouges. 
Mais  le  gonflement  splénique,  en  entraînant  l'accumulation 
des  globules  rouges  dans  la  pulpe,  devient  certainement  une 
cause  de  destruction  plus  rapide  de  ces  derniers. 

Les  brusques  variations  dans  les  dimensions  de  la  rate  sont 
manifestement,  produites  par  des  modifications  de  sa  masse 
sanguine  ;  la  diminution  rapide  et  momentanée  de.  l'organe 
opérée  par  l'électrisation  ne  peut  être  due  qu'au  départ  d'une 
portion  de  son  contenu  liquide  sous  l'influence  de  la  contrac- 
tion de  ses  diverses  parties.  La  physiologie  impose  cette  in- 
terprétation en  montrant  une  grande  analogie,  d'une  part  entre 
les  variations  du  volume  de  la  rate,  et  d'autre  part  celles  du 
calibre  des  vaisseaux  à  la  suite  de  la  section  ou  de  l'irritation 
du  grand  sympathique  :  ainsi,  la  section  des  nerfs  spléniques 
est  suivie  d'une  augmentation  notable  de  la  rate,  amenée  par 
l'accumulation  du  sang;  l'électrisation  des  bouts  périphéri- 
ques du  nerf  coupé  détermine  la  diminution  et  la  sécheresse 
de  l'organe;  l'excitation  de  la  moelle  allongée  a  le  même 
résultat.  Il  n'est  pourtant  pas  probable  que  les  variations  si 
fréquentes  et  si  faciles  de  la  masse  du  sang  splénique  soient 
produites  exclusivement  par  les  modifications  du  calibre  de 
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ses  vaisseaux.  La  rate  possède  dans  tes  fibre»  lisses  de  ses 
trabécules  un  appareil  contractile  propre,  destiné  à  exprimer 
de  la  pulpe  les  éléments  de  la  lymphe  et  du  sang  circulant 
dans  ses  espaces  parenohymateux.  Les  muscles  trabéculalres, 
bien  que  clairsemé»,  doivent  jouor  un  rôle  important  dans  la 
circulation  splénique.  L'atonie  de  l'appareil  contractile  propre 
de  la  rate  et  des  vaisseaux  spléniques  amenant  la  stase  dans 
les  lacunes  parenchymateuses  et  dans  les  veines  caverneuses 
est,  sans  contredit,  la  cause  la  plus  efficace  de  l'hypertrophie 
de  la  rate  et  de  ses  suites  :  rétention  des  globules  blancs, 
arrêt  de  leur  transformation  en  globules  rouges,  destruction 
accélérée  de  oes  dentiers.  Elle  intervient  presque  à  elle  toute 
seule  dans  le  gonflement  aigu  des  premiers  accès  de  fièvre 
paludéenne,  à  cette  époque  où  la  rate  reprend  rapidement  ses 
dimensions  naturelles  après  le  paroxysme  fébrile  ;  peu  a  peu, 
elle  s'associe  l'hypeyplasie,  c'est-à-dire  un  certain  degré 
d'hypertrophie  durable  ;  peu  à  peu  aussi,  les  accès  se  répé- 
tant, elle  tend  à  devenir  permanente  par  suite  de  la  parésie 
des  muscles  trabéculaires  et  vasoulaîres.  L'éleclrtsation  de  la 
rate  stimule  son  activité  musculaire,  en  réveille  la  tonicité 
éteinte,  en  un  mot  agit  efficacement  sur  un  des  éléments  essen- 
tiels de  l'hypertrophie  et  ses  conséquences,  la  stagnation  des 
globules  blancs  et  rouges.  Telle  est,  avec  l'interprétation  du 
mode  d'action  de  l'électricité,  la  raison  pour  laquelle  cet  agent 
produit  des  résultats  beaucoup  plus  marqués  au  début  de  son 
application  que  plus  tard  :  il  triomphe  plus  facilement  et  plus 
tôt  de  l'atonie  musculaire  de  la  rate  que  de  l'hyperplasie  de 
son  tissu. 

Reste  encore  à  envisager  l'augmentation  des  globules  blancs 
du  sang  pendant  l'électrisation  splénique.  Ce  fait  est  facile  à 
comprendre  d'après  tout  ce  qui  précède  ;  il  est  pourtant  en 
contradiction  avec  quelques  données  expérimentales.  Ainsi 
Mosler  *  n'a  pas  constaté  cette  augmentation  des  globules 
blancs  pendant  l'électrieation  de  la  rate  chez  les  animaux. 
Mais  je  ferai  simplement  observer  que  les  conditions  ne  sont 
plus  les  mêmes  :  Mosler  opérait  sur  des  rates  saines  ;  au  con- 
traire, j'avais  affaire  à  des  rates  dilatées,  siège  d'une  accu- 
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mulation  de  globules  que  la  contraction  devait  nécessairement 
projeter  dans  le  sang.  Le  seul  fait  embarrassant  dans  mes 
observations,  c'est  la  diminution  des  globules  blanos  du  sang 
signalée  dans  quelques  cas  exceptionnels  pendant  l'électrisa- 
tion.  Quelle  est  la  raison  de  ce  fait?  Je  l'ignore.  Peut-être  la 
contraction  a-t-elle  porté  pins  spécialement  sur  le  système 
vasculaire  et  produit  ainsi  un  empêchement  à  l'arrivée  et  au 
départdu  sang  splénique  ?  Peut-être  y  a-t-il  eu  transformation 
exagérée  des  globules  blancs  dans  la  rate?  Ce  sont  de  pures 
suppositions;  on  ne  peut  aller  au  delà. 

D'après  les  considérations  de  physiologie  pathologique  qui 
précèdent,  on  peut  voir  que  les  conclusions  qui  découlent  de 
mes  observations  cadrent  assez  bien  avec  les  données  de  la 
physiologie  expérimentale.  Il  me  reste  encore  à  parler  de 
quelques  faits  qui  non-seulement  échappent  à  l'interprétation 
physiologique,  mais  qui  sont  même  en  contradiction  formelle 
avec  les  conclusions  énoncées  plus  haut  :  il  s'agit  de  l'état 
numérique  des  globules  blancs  dans  les  fièvres  pernicieuses. 

III.  —  Quelques  mots  sur  les  globules  blancs  dans  les  fièvres 
pernicieuses. 

Déjà  dans  mon  travail  de  l'année  dernière  j'ai  signalé 
l'augmentation  absolue  et  relative  des  globules  blanos  dans 
les  fièvres  pernicieuses.  Ce  fait  curieux  en  lui-même  m'avait 
surtout  frappé  par  son  opposition  avec  mes  conclusions  rela- 
tives aux  lièvres  simples;  aussi  n'ai-je  pu  résister  au  désir  de 
le  revérifier.  Depuis  le  mois  de  juillet  de  l'année  der- 
nière j'ai  eu  l'occasion  d'étudier  à  nouveau  le  sang  pen- 
dant la  vie  chez  six  sujets  atteints  d'accès  pernicieux  presque 
tous  terminés  par  la  mort,  et  dans  chacun  de  ces  cas,  j'ai 
retrouvé  cette  leucooylose  remarquable  :  le  fait  est  donc  hors 
de  doute.  Voici  du  reste  ces  observations  très-raccourcies  : 

Ous.  I.  —  Canové,  43  ans.  Entré  le  25  juillet  1815. 
Le  26.  Aecès  pernicieux  :  Terme  comateuse. 

21,  matin Olob.  bl.  11.515  i      1 

—      r.     -2.663,150  j    230 
Mort  dans  la  nuit  du  21  au  28  juillet. 
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Obs.  H.  —  Mohamed,  20  ans,  apporté  dans  mes  salles  le  13  juillet 
1876,  au  milieu  d'un  accès  comateux. 

14,  matin,  T.  89%7 Glob.  bl.  15,353  1      1 

—  r.     3,828,996)    249 
Soir,  a  6  heures,  peau  ridée,  visqueuse,  couverte  de  sueur,  toujours 

sans  connaissance Glob.  bl.         15,353  )     1 

—  p.     4,073,896  j    âb5 
Mort  à  minuit.  Il  avait  été  injecté  4  grammes  de  chlorhydrate  do 

quinine. 

Obs.  III.  —  Martel,  25  ans,  entré  le  9  juillet  1876  ;  fièvre  pernicieuse 
ayant  débute  par  une  diarrhée  incoercible  ;  les  extrémités  sont  glacées, 
bien  que  la  température  axilloire  soit  à  40°.  Intelligence  conservée, 
mais  somnolence. 

3  heures  soir,  même  état Glob,  bl.         20,145  J     1 

—  r.     8,601,356  )    127 
Mort  à  10  heures  du  soir.  Injection  de  6  grammes  de  chlorhydrate 

de  quinine. 

Obs.  IV.  —  Ferro,  23  ans.  Entré  le  16  octobre  1875. 
17  octobre,  matin,  T.  39°.  Accès  comateux  ayant  débuté  dans  la  nuit. 
Glob.  bl.  21,873  )      1 

—  r.     3,024,320  j    138 
Soir,  T.  37°5.  Même  état Glob.  bl.  11,750  )      I 

—  r.     2,820,000  j    210 

Le  20  octobre,  l'accès  est  heureusement  terminé.  6  grammes  de 
chlorhydrate  de  quinine  ont  été  injectés. 
Le  4  novembre,  sort.. Glob.  bl.  3,796  1      1 

—  r.     1,998,110  j    526 

Obs.  V.  —  Hamme),  26  ans.  Entré  le  2  septembre  1875. 

3  septembre,  matin.  Accès  pernicieux  ù  forme  comateuse  avec  rai- 
deur tétanique  des  muscles  des  extrémités.  Injection  hypodermique 
de  3  grammes  de  chlorhydrate  de  quinine. 

A  3  heures,  soir,  T.  4 (Ni.  Même  état. 

Glob.  bl.  13,908  J  J_ 

—  r.     1,244,184)    89 

A  6  heures  soir.  Injection  de  2  grammes  chlorhydrate  de  quinine. 

4  septembre  matin,  T.  37', 8.  Reprend  connaissance;  très-hébété.  A 
2  heures  soir,  va  de  mieux  en  mieux.    Glob.  bl.  3,565  1      1 

—  r.        913,398  ]    255 

A  5  heures  soir,  T.  39°  ;  se  trouve  de  nouveau  en  plein  accès  perni- 
cieux ;  pas  de  connaissance,  raideur  dans  les  membres  supérieurs. 
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convulsions  cloniques,  urines  involontaires.  Injection  do  1  gramme  de 
chlorhydrate  de  quinine Glob.  bl.  11,515  1     1 

—  r.        89-1,880  )    77 

5  septembre,  matin,  T.  36°,6,  Ktat  améliore.  A  repris  connaissance. 
Glob.  bl.  5,170  1  _  I 

—  r.        989,914  j    191 
A  partir  de  ce  moment,  l'amélioration  conliuuc. 

'  l.o  11  septembre,  matin,  T.  36°.  Convalescent. 

Glob.  bl.  3,"(KI  J      1 

—  r.     1,799,160)    178 
Suit  une  séance  d'êlectrisation  de  25  minutes,  après  quoi  : 

Glob.  bl.  3,133. 

Ni  avant,  ni  après  cette  opération,  je  n'ai  trouvé  de  globules  méla- 
nifères  dans  le  sang,  bien  que  ceux-ci  fussent  excessivement  nom- 
breux pendant  l'accès  ;  il  «et  certain  que  la  pulpe  splénique  en  est  en- 
core saturée,  pourtant  ils  n'en  ont  pas  été  expulsés  par  la  contraction 
de  l'organe. 

Sort  le  22  septembre Glob.    r.     2,658,881. 

Ons.  VI.  —  Hadj-ben-Ahmed,  30  ans.  Entré  dans  mes  salles  le 
18  août  1875,  au  soir.  Accuse  une  lièvre  tierce.  État  apyrélique  nor- 
mal au  moment  de  l'admission. 

Le  19  août,  au  matin,  T.  40°,i.  Coma,  respiration  stertoreuae.  Injec- 
tion hypodermique  do  2  grammes  de  chlorhydrate  de  quinine. 
Glob.  bl.  66,973  )     1 

—  r.     8,211,496  }    48 
Mort  à  6  heures  du  soir. 

Dans  toutes  ces  observations,  nombreux  leucocytes  méla- 
nifères  dans  le  sang  provenant  de  la  piqûre  du  doigt. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  leucocythémie  ?  Quelle  est  la 
raison  de  cette  opposition  remarquable  au  point  de  vue  des 
globules  blancs,  entre  les  fièvres  pernicieuses  et  les  accès 
simples?  Ce  sont  des  questions  qui  me  préoccupent  vive- 
ment, mais  auxquelles  je  ne  saurais  répondre  que  par  des 
suppositions  gratuites.  Le  mystère  de  la  contradiction  qui 
ressort  de  ces  derniers  faits  tient  sans  doute  à  l'imperfection 
de  nos  connaissances  sur  le  mode  d'origine  des  globules 
blancs,  sur  l'action  que  la  rate  exerce  sur  eux,  sur  les  alté- 
rations anatomiques  que  les  organes  hématopuiétiques  subis- 
sent dans  l'intoxication  paludéenne.  J'ai  étudié  la  rate  dans 
quelques  accès  pernicieux  :  j'y  ai  trouvé,  comme  particularité 
la  plus  saillante,  unehyperplasie  sunsibledu  tissu  et  des  élé- 
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mente  lymphatiques  ;  hypertrophie  des  follicules  malpighiens 
et  des  gaines  lymphatiques  des  artères,  farcissement  des  ca- 
naux pulpaires  par  les  éléments  de  la  lymphe  ;  les  canaux 
veineux  renfermaient  toujours,  sur  des  préparations  réussies, 
une  quantité  énorme  de  globules  blancs.  Ceux-ci  abondaient 
également  dans  la  moelle  des  os,  dont  la  structure  paraissait 
modifiée  dans  le  même  sens  que  celle  de  la  rate.  Ces  altéra- 
tions sont  le  contre-pied  de  celles  que  ce  dernier  organe  pré- 
sente dans  la  cachexie  consommée  ;  ici,  c'est  l'hyperplasie 
fibreuse  qui  domine,  là,  c'est  l'exubérance  du  tissu  lympha- 
tique qui  l'emporte  ;  cela  pourrait  être  une  raison  anatomique 
pour  laquelle  il  y  a  leucocytose  dans  ces  derniers  cas,  et  ra- 
reté relative  et  absolue  des  globules  blancs  dans  les.  premiers. 
Quant  aux  lièvres  simples,  roppelona-nous  que  dans  quelques 
cas  exceptionnels  où  j'ai  pu  faire  la  numération  tout  à  fait  à 
la  période  initiale  de  l'accès,  j'ai  trouvé  également  une 
augmentation  légère  des  globules  blancs.  Ce  fait  pourrait  ser- 
vir de  trait  d'union  entre  ces  sortes  de  fièvres  et  les  accès 
pernicieux.  Dans  les  deux  cas,  il  y  aurait  hyperactivité  fonc- 
tionnelle des  glandes  lymphatiques;  mais,  dans  le  premier 
cas,  n'atteignant  pas  des  proportions  exagérées,  elle  serait 
rapidement  dissimulée  et  au  delà  par  la  dilatation  de  la  rate 
et  la  rétention  des  globules  qui  s'ensuit,  tandis  que,  dans  le 
second  cas,  l'hypergenèse  des  globules  blancs  so  développant 
outre  mesure,  ne  pourraitjplus  être  contre-balancée  par  le  gon- 
ilement  aigu  de  la  rate  et  se  traduirait  par  une  leucocythémie 
plus  ou  moins  marquée.  J'avoue  que  je  no  m'illusionne  nul- 
lement sur  la  valeur  de  cette  supposition  :  j'ai  uniquement 
voulu  montrer  par  ces  dernières  réflexions  que  l'anatomie 
pathologique  de  la  rate  paludéenne,  quand  elle  sera  complète, 
c'est-à-dire  faite  pour  toutes  les  phases  et  tous  les  degrés  de 
la  maladie,  nous  éclairera  peut-être  sur  la  cause  de  ces  alté- 
rations si  variables,  si  paradoxales  on  ce  qui  concerne  les 
globules  blancs  du  sang  :  il  me  parait  en  effet  naturel  de  sup- 
poser que  l'hypertrophie  spléniquc,  variant  dans  ses  carac- 
tères analomiques  d'une  période  à  l'autre  de  la  maladie,  doit 
avoir  une  signification  pathogénique  différente  à  chacune  de 
ces  périodes  par  rapport  à  la  genèse  des  éléments  du  sang. 
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LTREE  ET  LE  FOIE, 

Variations  de  la  quantité  de  l'urée  éliminée  dans 
les  maladies  du  foie, 

l'»ï  P.  «aCUJABpEL,  agrégé  de  la  FacuM,  roùdecîn  de  l'iidpilal  Si-Antoine. 


(Suite.) 


5)  Hépatite  suppurée. 

Nous  avons  démonlré  que  dans  l'ictère,  quelle  que  soit  sa 
nature,  la  quantité  de  l'urée  sécrétée  variait  suivant  des  règles 
faciles  à  utiliser  pour  le  diagnostic  et  surtout  le  pronostic  de 
la  maladie. 

Lorsque  le  foie  est  congestionné,  que  l'ictère  doivo  ensuite 
être  bénin  ou  grave,  la  quantité  d'urée  augmente  (Obs.  de 
Bouchard,  do  Bouchardat,  Expériences  sur  l'intoxication 
nkosphorée);  lorsque  le  processus  morbide  entraîne  la  des- 
truction des  cellules  hépatiques,  l'urée  diminue  et  peut  même 
disparaître  (Frérichs);  lorsque  la  maladie,  comme  dans  l'ic- 
tère simple,  doit  se  terminer  par  la  guérison,  l'urée  revient  à 
son  taux  normal  ;  enfin,  dans  des  cas  d'ictère  en  apparence 
grave,  la  réapparition  de  l'urée  en  notable  quantité  dans  les 
urines  permet  de  porter  un  pronostic  favorable.  Nous  allons 
montrer  que  dans  les  autres  altérations  du  foie  la  sécrétion 
de  l'urée  obéit  aux  mêmes  influences. 

Nous  empruntons  au  DrE.-A.  Parkes  une  note  très-iaipor- 
tanle  sur  l'hépatite  suppurec,  publiée  dans  tlic  Lanccl  [(avril 
1871,  p.  -167).  On  some  points  connecled  with  the  élimination 
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of  nitrogen  from  the  human  body).  Il  faut  remarquer  que  la 
date  des  premières  recherches  remonte  à  1846. 

«  O'ai  examiné,  dit-il,  il  y  a  environ  30  ans,  les  urines 
de  malades  atteints  d'hépatite  simple  et  d'hépatite  terminée 
par  suppuration.  Ces  observations  ont  été  faites  dans  les 
Indes.  J'ai  vu  que,  chez  quelques-uns  de  ces  malades,  l'urée 
était  très-abondante,  chez  d'autres  il  y  en  avait  à  peine,  chez 
plusieurs  enfin  elle  manquait  complètement.  Ces  différences 
m'ont  paru  être  sous  la  dépendance  du  degré  de  la  suppura- 
tion. Lorsque  celle-ci  est  très-abondante,  la  partie  sécrétante 
du  foie  est  presque  détruite,  et  la  quantité  d'urée  diminue 
considérablement.  Cette  diminution  de  l'urée  est  pour  moi  en 
rapport  avec  l'étendue  de  la  destruction  par  l'abcès  du  tissu 
sécrétant.  (On  the  dysentery  and  hepatilis  of  India.  By 
E.-A.  Parkes,  1846,  p.  180, 181,  252.) 

«  Lorsque,  au  contraire,  le  foie  ne  suppure  pas,  qu'il  est 
tuméfié,  congestionné,  l'activité  secrétaire  des  cellules  s'ac- 
croît, et  en  même  temps  l'urée  et  l'acide  urique  augmentent 
dans  les  urines. 

*  Malheureusement,  il  y  a  30  ans,  je  n'avais  pas  fait  de  dé- 
terminations quantitatives  précises,  j'avais  négligé  d'évaluer 
la  quantité  des  matières  azotées  absorbées,  et  comme  mes  re- 
marques n'avaient  été  confirmées  par  personne,  je  m'étais 
mis  à  douter  de  mes  propres  observations, 

«  Mais  récemment  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  de  plus 
près  cette  question.  Un  de  mes  collègues,  le  De  Maclean,  soi- 
gnait un  malade  atteint  d'abcès  hépatique  ;  il  me  pria  d'exa- 
miner les  urines.  Un  immense  abcès  occupait  tout  le  lobe 
droit  du  foie.  Le  lobe  gauche  (3  mois  1/2  après  mon  analyse) 
contenait  aussi  plusieurs  abcès,  qui  vraisemblablement  ne 
s'étaient  formés  qu'après  mon  examen.  Le  foie  fut  ponctionné 
par  la  méthode  aspiratrice,  et  nous  retirâmes  600  oz.  de  pus. 
Une  grande  partie  du  foie  était  donc  détruite.  Après  chaque 
opération,  le  molade  se  remettait  à  merveille,  et  son  appétit 
augmentait.  Pendant  6  jours  (3  mois  1/2  avant  la  mort,  au 
moment  où  une  petite  partie  du  foie  conservait  son  intégrité 
fonctionnelle) l'urine  fut  recueillie  et  analysée.  On  pouvait  éva- 
luer la  quantité  d'azote  ingérée  à  l'J2  grains  par  jour;  en 
6  jours,  le  malade  reçut  certainement  1152  grains  d'azote  (ni- 
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trogen).  Il  en  élimina  par  les  urines  792  grains.  Il  reslait 
donc  340  grains,  presque  43  pour  100  qu'il  fallait  rechercher. 
Le  malade  n'avait  pas  de  diarrhée;  j'estime  donc  qu'il  éli- 
minait par  les  garde-robes  25  grains  d'azote  par  jour,  soit 
130  grains  en  6  jours  (puisqu'il  était  malade).  Reste  encore 
210  grains  qu'il  faut  retrouver. 

«  Le  malade  avait  un  peu  de  lièvre  (100°  Fahrenheit),  ce 
qui  aurait  dû  augmenter  la  sécrétion  d'urée.  Puisque  pendant 
la  santé  la  perte  en  azote  égale  grandement  l'entrée,  la  ré- 
tention de  210  grains  d'azote  en  6  jours  démontre,  ou  bien 
que  les  cellules  du  pus  en  voie  de  formation  s'emparaient  de 
l'azote,  ou  bien  que  la  cessation  de  l'action  propre  des  cel- 
lules hépatiques  empêchait  la  formation  de  l'urée.  Celte  der- 
nière hypothèse  est  la  plus  probable,  car  plus  tard,  après 
chaque  ponction,  les  cellules  hépatiques  et  les  vaisseaux 
étant  moins  comprimés,  l'urée  augmentait  considérablement, 
et  cependant,  après  chaque  ponction,  il  se  faisait  un  dévelop- 
pement plus  rapide  des  cellules  du  pus.- 

<  Les  autres  affections  du  foie  nous  apportent  des  preuves 
en  faveur  de  cette  opinion.  Quand  un  cancer  considérable 
détruit  une  grande  partie  du  foie,  la  quantité  d'urée  éliminée 
est  ordinairement  plus  petite.  » 

Parkes  rappelle  ensuite  et  confirme  la  disparition  de  l'urée 
dans  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  il  analyse  les  expériences 
de  Meissner  et  Cyon,  et  conclut  ainsi  : 

«  L'origine  de  l'urée  dans  le  foie  paraît  ainsi  prouvée  par 
des  faits  pathologiques  et  physiologiques.  » 

Nous  avons  donné  une  analyse  étendue  de  ce  Mémoire,  et 
bien  que  certains  points  de  la  théorie  émise  par  Parkes  soient 
encore  singulièrement  obscurs,  les  résultats  cliniques  auxquels 
il  est  arrivé  ont,  à  notre  point  de  vue,  une  importance  capitale. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  vérifier,  l'an  dernier,  une 
partie  de  ces  observations  chez  une  malade  atteinte  d'hépa- 
tite suppurée. 

Obs.  —  Abcès  du  foie.  (Résumé  de  l'observation  publiée 
dans  la  thèse  de  M.  Dubain.  1876,  n°  110,  p.  23.) 

L...,  49  ans,  marchande  des  quatre  saisons,  entrée  te  3  février  Ifi'ÏGa 
l'hopitat  Rainl-Antoine,  servico  de  M.  Rrouardel. 
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Pas  d'antécédents  syphilitiques  ou  alcooliques,  G  enfants,  ménopause 
il  y  a  3  ans. 

11  y  a  15  mois,  point  de  côté  a  droite,  œdème  de  la  jambe  droite.  En- 
trée à  l'hôpital  temporaire  pour  une  pleurésie.  (Sort  guérie  après  i  mois 
de  séjour.) 

En  décembre  1871.  inappétence,  alternatives  de  diarrhée  et  de  con- 
stipation. Accès  de  lièvre  tous  les  soirs;  amaigrissemeni. 

A  son  entrée.  3  février,  prostration,  décubilus  dorsal,  traits  tirés, 
aspect  de  souffrance. 

Augmentation  <le  volume  de  l'abdomen,  plex.ua  veineux  abdominal 
sous-cutané  très-dilaté  ;  pas  d'hômorrhoïdes.  Le  foie  forme  une  liimeur 
qui  occupe  l'hypochondre  droit,  la  région  épigastrique  et  l'hypochondre 
gauche.  La  matité  dans  la  ligne  mammaire  droite  donne  22  cent.  Vo- 
lume de  la  rate  normal. 

Œdème  de  la  paroi  abdominale,  pas  d'asoite.  Kien  au  cœur,  légère 
bronchite.  Inappétence,  pas  de  diarrhée.  Les  selles  ont  leur  couleur 
normale.  Dans  tes  urines,  quelques  (races  de  matière  colorante  de  la 
bile,  pas  de  sucre  ni  d'albumine.  Urine,  quantité  en  21  heures,  800  gr. 
Urée,  8sr,  205.  Lu  température  oscille  de  38°  le  matin  à  39", G  le  soir.  État 
cachectique. 

M.  Brouardel  diagnostique  un  kyste  suppuré  du  foie  ou  un  abcès 
du  foie. 

Le  10  février,  la  malade  prend  une  broncho-pneumonie,  qui  em- 
pêche de  pratiquer  la  ponction  de  la  tumeur. 

La  malade  rendait  alors  000  grammes  d'urine  par  jour,  contenant 
9«r,  625  d'urée, 

La  malade  meurt  le  il. 

Autopsie.  —  Broncho-pneumonie  double.  Cœur  sain.  Reins  en  dégé- 
nérescence graisseuse  au  début,  liste  de  volume  normal,  un  peu  dif- 
nuente.  Pas  d'ulcération  ni  de  lésion  dans  les  intestins. 

Foie.  Volume  répondant  aux  limites  inscrites  pendant  la  vie.  La 
face  convexe  touchant  aux  fausses  cotes  est  formée  par  une  lamelle 
mince  de  tissu  hépatique  ;  en  l'ouvrant,  il  s'écoule  près  d'un  litre  de 
pus  faiblement  coloré  par  la  bile.  La  poche  ne  contient  pas  de  fausses 
membranes,  ni  de  débris  de  kyste  hydatique,  ni  de  crochets.  Pas  de 
calcul,  pas  de  péritonite,  rien  dans  les  vaisseaux. 

Le  reste  du  foie  est  atteint  de  dégénérescence  graisseuse  avec  dis- 
sémination des  globules  graisseux  à  la  périphérie  du  lobule  hépa- 
tique. {L'examen  microscopique  a  été  fait  par  M.  Corail.) 

Les  malades  de  Parkes,  ainsi  que  la  nôtre,  ont  donc  éli- 
miné, pendant  la  suppuration  du  foie,  une  quantité  d'urée 
très-faible,  malgré  la  fièvre.  Il  semble,  d'après  la  remarque 
que  Parkes  fait  au  début  de  son  mémoire,  qu'à  certaines  pé- 
riodes, probablement  pendant  la  première,  la  quantité  d'urée 
sécrétée  augmente.  Si  ce  point  se  vérifie  ultérieurement,  il 
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sera  en  parfaite  concordance  avec  les  analyses  de  Bouchard 
rlans  son  observation  d'ictère  grave,  et  avec  les  noires  dans 
l'intoxication  par  le  phosphore. 

(î)  Lithiase  biliaire. 

Nous  n'avons  pas  ou  l'occasion  de  suivre  les  variations  de 
l'urée  chez  des  malades  atteints  de  la  colique  hépatique  de 
forme  vulgaire,  celle  qui,  violente,  dure  quelques  heures  puis 
disparait,  laissant  le  malade  avec  toutes  les  apparences  de  la 
santé.  Nous  avons  eu,  au  contraire,  l'occasion  d'étudier  les 
variations  de  l'urée  chez  des  malades  atteints  d'oblitération 
dû  canal  cholédoque  par  calcul  biliaire,  chez  eux  la  maladie 
a  duré  plusieurs  mois;  M.  Rognard  a  publié  une  observation 
analogue,  et  nous  pouvons  rapprocher  des  nôtres  un  fait 
d'oblitération  du  canal  cholédoque  par  cancer  du  pancréas,  dû 
à  M.  Hayem,  et  communique  par  M.  Dreyfus  à  la  Soc.  nnat., 
19  mai  187G. 

Nous  signalerons  d'abord  les  cas  où  il  y  a  eu  accès  de  co- 
liques sans  fièvre,  puis  ceux  dans  lesquels  s'est  montrée  la 
fièvre  intermittente  hépatique. 

Les  lésions  qui  accompagnent  l'oblitération  du  canal  cho- 
lédoque sont  bien  connues  aujourd'hui,  et  nous  ne  pouvons 
mieux  faire  que  de  renvoyer  à  la  description  qu'en  donne 
M.  Charcot.  (Progrès  médian},  187G,  p.  543  et  suivantes.)  En 
ne  relevant  que  ce  qui  a  trait  immédiatement  à  notre  sujet, 
nous  dirons  que  l'enclavement  d'un  calcul  dans  le  canal  cho- 
lédoque est  suivi  de  la  dilatation  de  la  partie  postérieure  de 
ce  conduit  et  de  la  vésicule  ;  puis  la  distension  gagne  les  con- 
duits intra-hépatiques.  Une  hyperplasie  conjonctive,  répandue 
dans  toute  la  glande,  le  long  des  conduits  biliaires,  d'abord 
marquée  dans  les  espaces,  puis  s'étendant  aux  fissures,  de 
manière  â  circonscrire  parfois  le  lobule  dans  toute  son  éten- 
due, paraît  être  la  conséquence  nécessaire  de  la  ligature  du 
cholédoque.  (Expériences  de  AV.  Legg  et  de  M.  Charcot.) 
M.  Charcot  s'est  assuré  qu'il  en  était  de  même  dans  plusieurs 
cas  d'oblitération  du  cholédoque  par  des  calculs.  «  Celte 
forme  de  cirrhose,  dit  M.  Charcot,  a  pour  effet  de  rétrécir 
progressivement  le  domaine    du  parenchyme    hépatique... 
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L'infiltration  pigraentaire  dos  cellules  hépatiques,  les  infarc- 
tus pigmentaires  qui  remplissent  les  capillaires  biliaires 
(0.  Wyss),  ou  les  dernières  ramifications  des  conduits  hépa- 
tiques, sont  des  altérations  qu'il  suffira  de  mentionner  pour 
compléter  le  tableau.  » 

Il  y  a  donc  atrophie  du  foie  consécutive  a  l'enclavement  des 
calculs.  Nos  observations,  celle  de  M.  Regnard,  prouvent 
qu'à  cette  atrophie  correspond  une  diminution  considérable 
de  la  quantité  d'urée  éliminée  en  24  heures. 

Dans  notre  première  observation,  l'urée  est  descendue  jus- 
qu'à 1*%  50,  et  se  maintenait  en  général  à  4  ou  5  grammes.  Il 
n'y  a  pas  eu  d'accès  de  fièvre. 

Bien  que  l'autopsie  ait  été  défendue,  le  diagnostic  était  rendu 
évident  par  la  décoloration  absolue  des  matières  fécales,  la 
dilatation  de  la  vésicule  biliaire,  la  persistance  de  l'ictère. 

Obs.  —  Lithiase  biliaire.  —  Crises  nombreuses  de  coli- 
ques hépatique.  Ictère.  Mort.  Pas  d'autopsie.  Obs.  prise  par 
M.  Bastard,  externe  du  service.  Analyses  par  M.  Descoust. 

Vez...  (Marie),  21  ans,  repasseuse,  entrée  te  23  juin  llflfS,  service 
de  M.  Brouardel,  salle  Sainte-Geneviève,  n°  11. 

Cette  jeune  femme  n'a  jamais  fait  une  seule  maladie  grave.  Réglée 
à  18  ans,  les  époques  ont  été  irrégulières  pendant  2  ou  3  ans;  depuis 
lors  la  menstruation  n'a  jamais  clé  troublée.  La  malade  est  mariée 
depuis  4  mois. 

L'an  dernier,  en  juin,  cette  femme  a  eu  de  violentes  douleurs  ab- 
dominales suivies  d'ictère.  Celui-ci  aurait  été  assez  fort,  mais  n'aurait 
duré  qu'une  huitaine  de  jours. 

Cet  hiver,  la  malade  n  eu  de  nouveau  des  coliques  assez  forles,  se 
répétant  ù  de  courts  intervalles,  tous  les  jours  ou  les  deux  jours.  Mais 
elles  n'ont  pas  été  suivies  d'ictère.  Puis  les  douleurs  ont  cessé  el 
n'ont  reparu  que  dans  le  milieu  du  mois  d'avril.  Celles-ci  ont  été  beau* 
coup  plus  violentes  que  les  précédentes  ;  on  mémo  temps  a  paru  un 
ictère  qui  a  été  on  augmentant  graduellement.  Depuis  lors,  les  coliques 
reviennent  fréquemment,  la  malade  vomit  tout  ce  qu'elle  a  pris  avant 
chaque  colique.  Grand  amaigrissement.  Un  mois  après  l'apparition  de 
l'ictère,  la  malade  s'est  aperçue  que  ses  matières  fécales  étaient  dé- 
colorées, blanches,  grisâtres.  Les  dernières  règles  n'ont  pas  paru. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  In  malade  est  dans  l'état  suivant  :  amaigris- 
sement considérable,  teinte  ictérique  très-foncée,  la  peau  est  jaune 
verdâtre,  ainsi  que  les  sclérotiques.  Abattement,  douleurs  sourdes 
dans  le  ventre.  L'hypochonilrc  droit  est  très-douloureux  ù  la  pression; 
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cotte  sensibilité,  au  dire  de  la  malade,  n'existerait  que  députa   t  ou 
5  jours.  Pas  «le  colique  depuis  2  jours. 
21  juin,  numération  des  globules  : 

Globules  rouges 3,140,800)  .  ... 

Globules  blancs 4,711  ]  l  p0Ur  6i>0 

Foie,  0,14  centimètres  dans  la  ligne  du  mamelon. 

25.  —  Pas  de  coliques,  maie  la  malade  vomit  tout  ce  qu'elle 
prend.  Pas  de  garde-robe  depuis  quelques  jours.  Lavement  pur- 
gatif. 

27.  —  La  malade  a  eu  une  colique  très-forte  dans  la  nuit,  qui  a 
duré  jusqu'au  matin.  La  malade  est  très-abattue  le  matin.  Constipa- 
tion. Lavement  purgatif.  Foie  0,11, 

Numération  :  Globules  rouges 3,814,839  ï  ,  ___ 

Globuta.  blanc. Mm)1'0™™ 

28.  —  Colique  très-forte  dans  le  nuit,  beaucoup  d'agitation.  La 
constipation  persiste.  Foie  0,15. 

29.  —  On  a  fait  hier  soir  une  injection  sous-cutanée  de  morphine 
qui  a  calmé  la  malade.  Nuit  bonne. 

Dans  l'après-midi,  colique  calmée  par  une  nouvelle  injection. 

30.  —  Colique  très-forte  au  moment  de  la  visite.  Les  garde-robes 
sont  absolument  décolorées.  Les  urines  contiennent,  pendant  tout  le 
séjour  de  la  malade,  uoo  quantité  considérable  de  matière  colorante 
de  la  bile.  Elles  n'ont  pas  été  un  seul  jour  albumineuscs. 

1"  juillet.  —  Nuit  calme.  Colique  au  moment  de  la  visite.  Nouvelle 
injection  sous-cutanée,  quo  l'on  répète  les  jours  suivants  à  chaque 
colique  nouvelle. 

2.  —  Nuit  agitée.  Colique  très-forte  au  moment  de  la  visite  ;  la  ma- 
lade vomit  tout  ce  qu'elle  prend.  Foie  12  cent.  1/3. 

3.  —  La  malade  est  très-agitée,  ello  n'a  pas  de  coliques,  mais  elle  a 
des  douleurs,  des  angoisses  dans  les  membres. 

4.  —  La  paroi  abdominale  très-mince  permet  de  sentir  très-facile- 
ment la  vésicule  biliaire  distendue,  dure,  débordant  les  fausses  côtes. 

5.  —  La  malade  ne  mange  pas,  elle  vomit  tout  ce  qu'elle  prend, 
même  le  lait.  Forte  colique  dans  lu  nuit;  ce  matin,  nouvelle  colique. 

6.  —  Toute  la  journée  a  été  très-agitée.  La  constipation  persiste. 

7.  —  La  malade  vomit  toujours  ;  elle  n'a  pas  eu  de  colique  hier, 
mais  elle  est  très-agitée  et  se  plaint  toujours  de  ■  ses  nerfs.  • 

8.  —  Abattement  ce  matin,  agitation  In  nuit. 

9.  —  Nuit  bonne,  sommeil;  ce  matin  la  malade  est  calme,  mais  vo- 
mit toujours  ce  qu'elle  prend. 

10.  —  Abattement,  pas  de  colique,  un  seul  vomissement  hier;  la 
malade  prend  un  peu  de  lait  et  de  lo  bière.  Amaigrissement  extrême. 
Le  pouls  n'est  pas  aussi  ralenti  que  dans  d'autres  formes  d'ictère  :  il 
oscille  entre  «0  et  410. 
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■li.  —  Colique  très-roi-le  qui  a  duré  toute  In  nuit  et  persiste  ent-ore 
ce  malin.  Pas  do  vomissement. 

13.  —  Nouvelle  colique  cette  nuit.  Agitation  extroïne  ;  la  malade 
s'est  lovée  celle  nuit  et  a  eu  un  peu  de  délire. 

14.  —  Colique  toute  la  nuit.  La  malade  a  un  peu  mangé  hier  soir. 

15.  —  Nuit  calme,  colique  dans  la  matinée. 

17.  —  Insomnie,  colique  ce  matin.  La  malade  a  un  petit  abcès  tubé- 
reux  dons  l'aisselle.  L'incision  en  Tait  Sortir  un  pui  épais,  verdatre, 
coloré  par  la  matière  colorante  de  la  bile. 

18.  —  Nuit  calme,  pas  de  colique. 
20.  —  Légère  colique  dans  la  nuit. 

31.  — Coliques  un  peu  plus  fortes.  Les  matières  fécales  sont  tou- 
jours décolorées. 

22.  —  Colique  très-forte  cette  nuit.  La  malade  a  eu  du  délire. 

23.  —  La  malade  ne  vomit  plus  depuis  2  ou  3  jours.  Pas  de  colique. 
Depuis  plusieurs  jours  la  grosseur  quo  formait  la  vésicule  biliaire  a 
presque  disparu. 

24.  —  Nouveaux  vomissements. 

29.  —  Pas  de  coliques  depuis  le  2i.  Meute  état,  agitation  surtout  la 
nuit.  La  vésicule  est  à  peine  sensible.  Foie.  0,10. 
i"  août.  —  Pas  de  colique,  mais  douleurs  vives  dans  le  ventre. 

3.  •—  Colique  très-forte  celte  nuit,  abattement,  amaigrissement  ex- 
cessif. Œdème  des  membres  inférieurs.  Pouls  112,  respiration  30. 

4.  —  Numération,  globules  rouges. . .       3.266.-132  ) 

globules  blancs . .. 

5.  —  La  tumeur  formée  par  la  vésicule  biliaire  a  reparu.  Elle  est 
très -manifeste.  Foie  à  10  cent. 

6.  —  Vomissement  hier,  nuit  assez  calme.  La  malade  est  allée  à  la 
garde-robe  sans  lavement.  Matières  toujours  décolorées. 

8.  —  La  malade  perd  ses  urines.  Suffirions  sanguines  sur  la  face 
dorsale  de  l'avanl-bras gauche. 

9.  —  Même  état.  Les  suffisions  sanguines  son!  généralisées  aux 
deux  bras.  On  se  décide  à  tenter  d'arriver  à  la  vésicule  biliaire  par  des 
applications  de  pâte  de  Vienne. 

10.  —  Même  état,  diarrhée. 

11.  —  La  malade  meurt  à  G  heures  du  soir. 
L'autopsie  a  été  défendue  par  la  famille. 


1  pour  350 
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M.  Dreyfus  a  communiqué  à  la  Société  anatomique  (lfi 
mai  187(1)  un  cas  d'oblitération  du  canal  cholédoque  que  l'on 
peut  rapprocher  du  précédent.  Ce  fait  observé  dans  le  service 
de  M.  Hayem  diffère  du  nôtre  parce  que  l'oblitération  au  lieu 
d'être  due  à  un  calcul  était  causée  par  de  petites  masses  can- 
céreuses qui  occupaient  l'ampoule  de  Valer.  L'oblitération  n'a 
pas  été  complète  ou  du  moins  définitive,  car  la  vésicule  com- 
muniquait, dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  par  une  ulcé- 
ration avec  le  côlon  transverse.  C'est  peut-être  à  cette  cir- 
constance que  doit  être  rapportée  la  diminution  de  l'ictère 
qui  pâlit  dans  les  derniers  15  jours.  Cependant  l'oblitération 
a  persisté  assez  longtemps  pour  que  l'on  ait  trouvé  une  dila- 
tation notable  des  petits  conduits  hépatiques. 

Le  malade  de  M.  Hayem  rendait  au  début  20  gr.  d'urée 
en  24  heures;  le  7  mai,  8  jours  avant  la  mort,  il  en  rendait 
17  gr.  4  et  le  13  mai  13  gr.  7.  Il  y  a  donc  eu  diminution  dans 
la  quantité  d'urée,  mais  moins  grande  que  dans  notre  obser- 
vation, ce  qui  peut  s'expliquer  par  la  communication  acciden- 
telle de  la  vésicule  et  du  côlon  transverse.  On  conçoit,  en 
effet,  que  cette  perforation  ait  eu  pour  conséquence  d'arrêter 
le  développement  des  lésions  intra- hépatiques  qui  résultent 
de  l'oblitération  du  canal  cholédoque. 

Fièvre  intermittente  hépatique. 

Nous  pouvons  étudier  les  variations  de  l'urée  d'après  deux 
cas  de  fièvre  intermittente  hépatique.  L'un  a  été  recueilli  par 
M.  Regnard  dans  le  service  de  M.  Dumont-Pallier,  et  a  été 
publié  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie 
(1873,  5°  série,  t.  V,  p.  336),  l'autre  a  été  recueilli  par  nous. 
Nous  donnerons  l'analyse  détaillée  de  ces  deux  faits. 

Dans  la  leçon  insérée  dans  le  Progrès  médical  (1870, 
p.  429)M.Charcot,  après  avoir  rappelé  en  quelques  mots  l'ori- 
gine de  celte  dénomination',  résume  ainsi  les  lésions  elles 
symptômes  de  la  fièvre  intermittente  hépatique  : 

1"  Dans  la  plupart  des  cas,  il  y  a  oblitération  des  voies  bi- 
liaires, soit  par  un  calcul,  soit  par  toute  autre  cause  (cancer 
de  la  tète  du  pancréas,  etc.)  et  par  suite  rétention  de  la  bile. 
Les  canaux  hépatiques  sont  dilates  et  en  même  temps  pré- 

•  Voyez  pour  l'historique  el  les  détail-  la  thrsc  de  M.  Magnin.  Paria,  18C9. 
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sentent  des  signes  d'irritation  inflammatoire  prononcée  (an- 
gîocholite).  Le  parenchyme  hépatique  est,  d'une  façon  conco- 
mitante, plus  ou  moins  profondément  altéré. 

2°  Les  accès  fébriles  ne  se  reproduisent  pas  avec  la  régu- 
larité presque  mathématique  qui  s'observe  dans  la  fièvre 
intermittente  vulgaire;  comme  dans  la  fièvre  intermittente 
simple  les  accès  sont  séparés  par  des  intervalles  apyrétiques  ; 
ils  sont  en  plus  marqués  par  une  élévation  brusque  et  très- 
prononcée  de  la  température  centrale  (-40-41°)  avec  algidité 
extérieure  et  accompagnement  fréquent  de  divers  symptômes 
qui  rappellent  les  accès  pernicieux. 

3"  Nous  venons  de  voiries  analogies,  voyons  les  différences  : 
la  fièvre  intermittente  simple  est,  de  toutes  les  maladies,  celle 
où  la  concordance  des  courbes  de  la  température  avec  celles 
de  l'excrétion  d'urée  est  le  plus  facile  à  mettre  en  relief,  en 
raison  de  la  succession  régulière  des  périodes  fébriles  et  des 
périodes  apyrétiques. 

Pendant  toute  la  durée  du  paroxysme  fébrile,  l'urée  est 
considérablement  augmentée,  relativement  à  la  période  apy- 
rétique.  Il  en  est  de  même  dans  la  fièvre  intermittente  des 
tuberculeux,  d'après  Jochmann,  Traube  et  quelques  autres. 
Nous  ignorons,  ainsi  que  M.  Charcot,  s'il  en  est  de  même  dans 
la  fièvre  intermittente  due  aux  affections  des  voies  urinaires 
(fièvre  intermittente  cysto-néphrétique). 

Dans  la  lésion  intermittente  hépatique,  nous  ne  trouvons 
plus  la  même  concordance.  Il  semble,  que  lorsque  la  tempéra- 
ture s'élève,  la  quantité  d'urée  excrétée  diminue. 

Voici  en  effet  le  résumé  des  deux  observations  : 

Ods.  —  Lithiase  biliaire.  Obstruction  incomplète  du  canal 
cholédoque,  accès  de  fièvre  intermittente.  Autopsie  (obs.  pu- 
bliée par  M.  Hegnard,  Soc.  biol.,  1873,  p.  337.) 

Audoque(Jean),  68  ans,  cocher,  entra  le  1  avril  1613,  à  Saint-Antoine, 
dans  le  service  de  M.  Dumont-  Pal  lier. 

Excès  alcooliques  antérieurs,  artères  athéroraateuses,  léger  souffle 
à  la  base  du  coeur,  emphysème  pulmonaire. 

Troubles  digestifs  mal  caractérisés.  Après  son  entrée,  le  malade  a 
des  douleurs  vagues  dans  l'hypochondre  droit,  de  l'ictère,  dos  selles 
décolorées,  des  urines  acajou,  quelques  vomissements  bilieux,  légère 
augmentation  du  voluraedufoie. 
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Cet  étal  est  suivi  d'uuo  amélioration  ol  le  malade  allait  quitter  le  ser- 
vice quand  survint  un  nouvel  ictère,  avec  les  mêmes  phénomène)  que 
le  premier,  mais  plus  accentués. 

A  ce  moment  apparurent  les  accès  intermittents.  Ils  survenaient 
plutôt  le  soir,  le  frisson  commençait  avec  violence,  après  trois  quarts 
d'heure  il  sa  développait  upe  grande  chaleur  suivie  <|e  sueurs  prp- 
[use*. 

Lea  accès  revenaient  tous  les  quatre  jours,  puis  tous  les  deux  jours, 
puis  tous  les  jours,  vers  la  fin  ils  s'espacèrent  et  le  1  septembre  ils 
disparurent  pour  ne  plus  revenir. 

Le  6  juin  un  nouvel  accès  d'ictère  apparut. 

J'étudiais,  dit  M.  Hegnard,  l'augmentation  do  l'urée  dans  la  lièvre 
intermittente  paludéenne.  J'eus  l'idée  de  rechercher  cette  augmentation 
dans  la  Sevra  hépatique,  quel  ne  fut  pas  mon  élonnement  en  voyant 
qu'il  y  avait  diminution  de  la  quantité  d'urée  excrétée  ! 

Les  résultats  montrent  que  l'urée  diminuait  chaque  fois  que  la  tem- 
pérature augmentait.  A  ce  moment  aussi  la  ly  rosi  ne  put  être  constatée 
deux  fois  dana  l'urine  évaporée. 

Voici  le  tableau  pendant  l'époque  la  plus  intéressante  de  la  ma- 
ladie : 


A ce 4a  de  Bèvra. 

Accès  de  fièvre. 

Accès  de  Bevre. 
Accès  de  flùvre. 
Accès  de  fièvre. 
Accès  de  fièvre. 


Vers  le  13  août  l'ictère  disparut,  mais  Vascite  augmenta  jusqu'au 
1  septembre,  jour  du  dernier  accès.  Le  malade  vécut  encore  un  mois, 
on  dut  lui  faire  une  ponction  qui  donna  issue  à  11  litres  de  sérosité 
cilrinc  contenants  gr.  d'urée  par  litre. 

Le  malade  mourut  le  19  octobre  sani  agonie,  après  quelques  heures 
de  délire  tranquille. 
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Autopsie.  —  Aseite  (6  litres).  Épanchemenl  dans  la  plèvre  droite. 

Foie  petit,  bleuâtre,  ardoisé,  pas  d'adhérences.  Poids  1200  gr.  A 
la  coupe  le  tissu  était  dur,  criait  sous  le  scalpel,  les  veines  sus  hépa- 
tiques étaient  gorgées  de  sang.  Les  canaux  biliaires  intre-hépatiques 
(res-dilalés,  dont  quelques-uns  avaient  le  volume  d'une  plume  d'oie 
laissaient  couler  un  liquide  jaune  verdâtre,  épais,  rempli  de  petits 
calculs  noirs  et  en  certains  points  d'une  véritable  boue  calculeuse. 

Le  canal  hépatique  et  le  canal  cystique  étaient  libres.  La  vésicule 
biliaire  éfait  remplie  d'une  bile  jaune  safran  épaisse.  Au  fond  se  trqu- 
v  ai  tune  boue  calculeuse  d'un  noir  foncé,  contenant  une  grande  quan- 
tité de  calculs. 

Le  canal  cholédoque  était  trcB-dilaté,  son  diamètre  étuit  de  1  cent, 
et  demi.  Tout  près  de  l'ampoule  de  Va  ter  on  trouvait  un  gros  calcul 
noir  de  la  grosseur  d'une  noisette. 

L'obstruction  n'était  pourtant  pas  complète,  car  on  voyait  dans  le  duo- 
dénum et  dans  l'estomac  la  même  bilejaune  quo  contenait  la  vésicule. 

Hjen  d'important  Jans  les  autres  organes, 

Obs.  —  Coliques  hépatiques,  iclère  intense,  frissons  mul- 
tiples, congestion  du  foie,  œdème,  aseite.  Guérison. 

Dab...(Adolphine\  £2 ans,  blanchisseuse,  entrée  le  21  décembre  1815, 
salle  tiainle-Lteneviàva  n*  9 1,  service  du  docteur  Urouardsl  (aba.  ppisg 
par  M.  Oulmont,  interne  du  service). 

Aucune  maladie  antérieure,  pas  d'alcoolisme,  pas  de  Qàlir»  intermiU 
fente.  La  malade  n'est  plus  réglée  depuis!  ans. 

Deux  attaques  de  coliques  hépatiques  antérieures,  la  première  fois, 
il  y  a  12  ans,  la  seconde,  il  y  a  5  ans.  Dans  les  deux  «as  les  crises  onj 
été  rapides,  peu  intenses,  non  suivies  d'ictère. 

En  avril  18*15,  la  malade  est  atteinte  de  coliques  hépatiques,  durant 
2  ou  3  heures  et  revenant  tous  les  15  jours.  Dès  le  début  il  parait  un 
ictère  intense  qui  depuis  a  toujours  persisté.  La  malade  conserve  ses 
forces,  son  appétit  et  travaille  jusqu'en  septembre  1875. 

A  partir  de  septembre,  les  crises  se  rapprochent,  elles  se  montren| 
tous  les  quatre  ou  six  jours,  nprès  les  crises  11  persiste  de  l'abattement 
et  de  la  fatigue. 

Le  21  décembre  In  malade  entre  dans  le  service.  Elle  est  maigre  et 
fatiguée,  sa  peau  est  d'un  jaune  foncé,  l'urine  est  fortement  ictérique, 
les  matières  fécales  sont  décolorées.  Pas  d'œdème  ni  d'ascite.  Le  foi» 
est  dur,  son  bord  antérieur  est  tranchant,  son  volume  est  normal, 
13cent.  dans  la  ligne  mammaire.  Crises  hépatiques  2  ou  3  fois  par 
semaine. 

tlieu  dans  les  autres  organes.  La  malade  mange  une  portion  les 
jours  qui  séparent  les  accès. 

A  partir  du  28  février  les  crises  disparaissent  complètement,  elles 
sont  remplacées  par  un  grand  frisson  avec  claquement  de  dents  quo- 
tidien, durant  tout*   la  matinée,  suivi   de    sueurs  profuses,   pendait} 
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toute  l'après-midi.  Dans  cette  période  l'amaigrissement  est  rapide  et 
l'affaiblissement  extrême. 

Après  le  13  mors  les  frissons  disparaissent,  les  malléoles  août  ca- 
chées par  un  œdème  assez  marque,  il  se  développe  une  ascite  qui 
B'accrott  très-rapidement,  le  31  mars  le  liquide  péritonéol  remonte  à 
deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'ombilic.  Plus  de  coliques,  plus 
de  lièvre,  pas  d'albumine  dans  l'urine,  les  matières  fécales  sont  de 
nouveau  colorées.  Appétit. 

Le  16  mars,  sans  cause  connue,  la  température  tombe  de  38  à  33,8  le 
matin  pour  s'élever  à  34,2  le  soir.  Le  lendemain  matin  elle  était  reve- 
nue à  36,4.  Ce  collapsus  s'est  accompagné  d'un  abaissement  dans  In 
quantité  d'urée.  La  veille  on  trouvait  8  grammes,  le  jour  de  la  chute 
de  la  température  on  trouva  5,5,  le  lendemain  4  gr.  Le  chiffre  de  l'urée 
s'éleva  en  deux  jours  à  VI  gr.  pour  rotomber  ensuite  aux  chiffres 
inférieurs  de  11  gr.;  0,5;  G,  etc. 

Le  foie  qui  mesurait  13  cent,  dans  la  ligne  mammaire  au  moment  de 
l'entrée  de  la  malade  s'accrut  progressivement  et  atteignit  20  cent,  le 
99  février,  pour  retomber  fi  17 cent,  le  15  mars,  11  le  31  et  10  cent,  le 
13  avril. 

La  rate  a  toujours  été  un  peu  volumineuse  et  dépassait  de  3  travers 
de  doigt  le  rebord  des  fausses  cotes. 


,„-..«... 

muant 
d'utiie 

d'urer 

N.ïLu. 

Sdir. 

IV  henni 

«li  eu  m 

Mv. 

[Les  températures  ont  éi*  prises  Irèï- 

S 

* 

IlOtl 

170* 

I0,n 
lû.W 

irrég ulierement  ;  li   malade   était   si 
sounranie  pendant  los  crises  doulou- 
reuses et  le*  Irisions,  qu'elle  repous- 

3 

(MO 

sait  énergique  ment  toute  exploration.) 

' 

son 

t.  m» 

Colique  Irti-furte. 

; 

ù 

H» 

lion 

■  nia 

760 

B,4 

7.TO 

(U>U<i'<-  Irrt-farle. 

st.:; 

11.35 

ÎJ- 

IMM 

10.0 

Colique  failli. 

13 

37,7 

W,3 

non 

!l,0 
0,0 

Ifi 

IM0 

n.o 

iMiqoe  trèi-farle  sui/io  de  [rituo*  rit* 

11 

1000 

toi. 

18 

MO 

111 

«MU 

* 

ttOU 

n,w 

310" 

£1 

«MO 

7,1» 

CvUfM  trên-fortt.  fiaient  frium. 

»  Google 


H 

(-kwl 

scMiirf 

vcumrt 

d'nrt» 

llitii. 

Soi 

*.      Hbnn 

Uhtam 

14 

1100 

3,94 

» 

1300 

9,50 

96 

1700 

1,1 

17 

MO» 

14,0 

18 

«000 

16.10 

19 

1180 

13.0 

Plus  de  colique,  mais  frisson,  quotidien 

38,* 

suivi  de  meurs  profuses.  Foie  80  cent. 

« 

1800 

11,0 

S 

36,0 

39 

6         1800 

■0,0 

S 

37,0 

•m 

«S» 

11,50 
19,10 

as,  a 

1100 

4,10 

38.0 

800 

11.0 

g 

ooo 

18,0 

9 

35,8 

1000 

5,5 

10 
11 

38,1 

1Z 

9,1 
1,0 

11 

38,8 

40 

0         1180 

10,8 

13 

36,1 

37 

4           580 

1,8' 

38,4 

36 

8           800 

3.8 

Plus    de  frissons.  Ascite  depuis  4  ou 

13 

38,3 

38 

8         1M0 

8,0 

5  Jours,  CBdeme  dW  malléoles.  P*s 

16 

33,8 

1           400 

3,3 

n 

38.4 

se 

6           400 

4,0 

CfIMstW. 

18 

38,9 

33 

8          1300 

10,5 

19 

38,1 

37 

1         1000 

17.8 

■0 

38,  H 

36 

8       not 

11,0 

H 

SB,  8 

88 

0         1900 

8,8 

« 

36,4 

31 

j           000 

6,0 

Foie  H  cent. 

13 

38,8 

37 

1          M00 

6,8 

M 

37,0 

36 

8         1300 

'  8,0 

» 

;w.o 

36 

8          1780 

4,1 

M 

81,0 

36 

S         MOO 

5,1 

n 

38,6 

36 

8         1000 

1,0 

» 

37,1 

36 

8         1800 

«9 

36,8 

SI 

0         1730 

8,1 

30 

36,7 

37 

0         1800 

6,1 

87,3 

30 

5.1 

Avril. 

31,1 

8          1730 

8,8 

■ 

31,1 

31 

1         1130 

5,0 

Foie  10  cent. 

S 

81,0 

81 

8          «000 

6,1 

« 

38,8 

36 

8         8000 

H.O 

37,1 

31 

9,1 

37,4 

37 

1          1850 

8,1 

7 

31,1 

37 

4         8080 

10,0 

A  partir  du  80  mare  l'état  général  s'améliore,  l'appétit  revient,  la 
malade  dort. 
Au  commencement  d'avril,  l'ictère  diminue,  les  sclérotiques)  sont 
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pi'esques  blanches,  l'aecite  se  résorbe,  le  volume  du  foie  varie  entre 

40  et  14  cent. 

La  malade  sort  le  24  avril,  l'ictère  a  disparu,  il  reste  encore  un  peu 
d'ascite,  le  foie  mesure  10  cent.  L'appétit,  la  gaieté  et  les  forces  sont 
revenues; 

Nous  avons  revu  la  malade  à  la  consultation  en  mai  et  en  juin,  bien 
portante,  ne  présentant  plus  aucun  accident. 

Pendant  la  période  où  le  foie  a  été  congestionné,  c'est-à-dire 
du  7  février  au  15  mars,  la  moyenne  de  la  quantité  d'urée  éli- 
minée donne  9  gr.  25  d'urée  par  jour.  Pendant  la  période  de 
rétraction  avec  ascile  et  œdème  la  moyenne  donne  7,50. 

Mais  ce  qui  serait  plus  important  à  déterminer  c'est  la 
cause  des  variations  journalières,  qui  tantôt  accusent  2  gr.  5 
d'urée  par  jour  et  tantôt  19  gr.'  D'une  façon  générale  on  peut 
dire  que  les  coliques  violentes  ont  été  précédées  la  veille,  ac- 
compagnées le  jour  même  et  suivies  le  lendemain  d'un  notable 
abaissement  de  la  quantité  d'urée.  Exemple  : 

I  3  févr-,  urée  4.75 
Colique  du  4  févr.  j    4    —      —    4.68 

(    5    —      —    8.35 

l  15  févr.,  urée  9  » 
Colique  du  16  févr.       16    —      —    9    » 

(  17    _      _    5.50 

I  22  févr.  urée  11     » 

Colique  du  28  févr.       23    —      —    7.80 

(  24    —       —    5.94 

Mais  jene  voudrais  rien  conclure  de  cette  observation,  unique 
sur  ce  point  spécial. 

En  mars  des  frissons  quotidiens  succèdent  aux  coliques  qui 
ont  disparu,  la  quantité  d'urée  éliminée  s'élève  de  9  à  10  gr. 
(chiffre  du  mois  de  lévrier,  période  des  coliques)  àl3  ou  14  gr. 
Une  fois  même  l'urée  atteint  19  gr.;  le  lendemain,  elle  retombe 

4  gr.  sans  que  nous  en  sachions  la  cause. 

Enfin  lorsque  survient  l'ascite  à  marche  rapide,  la  quantité 
d'urée  baisse  et  le  13  mars  on  trouve  2  gr.  5  d'urée,  le  14, 
3  gr.  2,  puis  les  chiffres  se .  relèvent  mais  ne  dépassent  que 
rarement  10  grammes. 

Pour  nous,  cette  observation  devra  attendre  d'autres  faits 
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pour  que  les  variations  de  l'urée  puisMot  recevoir  leur  vérita- 
ble interprétation. 

On  peut  cependant  conclure  de  ces  deux  faits  que  pendant 
les  accès  de  fièvre  hépatique  la  quantité  d'urée  éliminée 
n'augmente  pas  comme  dans  la  lièvre  intermittente  palu- 
déenne. C'est  là  un  signe  qui  peut  servir  au  diagnostic. 

Mais  l'observation  qui  m'est  personnelle  est  loin  d'avoir  la 
netteté  que  présente  celle  de  M.  Regnard,  il  est  possible 
d'ailleurs  que  si  la  malade  avait  succombé  on  eût  trouvé  dans 
des  lésions  anatomiques  spéciales  l'explication  de  cette  dis- 
cordance. On  conçoit  en  effet  que  des  lésions  plus  étendues 
de  la  masse  hépatique  rendent  avec  plus  d'exagération  et  plus 
de  netteté  un  phénomène  dont  les  variations  sont  liées  inti- 
mement à  l'étal  d'intégrité  ou  d'altération  des  cellules  hépa- 
tiques. 

Aussi,  en  attendant  de  nouveaux  faits  nous  acceptons  pro- 
visoirementl'explicationqueM.  Charcot  propose  «  sous  toutes 
réserves  bien  entendu.  Le  foie,  source  et  foyer  principal  de  la 
production  d'urée  dans  les  conditions  normales,  exagère  mo- 
mentanément sa  fonction  dans  les  conditions  de  la  fièvre,  mais 
sans  dévier  du  type  normal,  et  ainsi  se  produit  une  augmenta- 
tion du  chiffre  d'urée  excrétée.  Il  en  est  ainsi  toutes  les  fois 
que  le  parenchyme  du  foie  est  anatomiquement  sain.  Mais 
s'il  présente  au  contraire  des  altérations  plus  ou  moins  pro- 
fondes, alors  la  scène  change.  Sous  l'influence  de  l'excitation 
déterminée  par  l'action  du  poison  pyrétogène,  le  processus  de 
désassimilation  azotée  s'exalte  comme  dans  le  cas  de  M.  Re- 
gnard et  en  fait  la  température  s'élève  ;  mais  les  produits  de 
cette  désassimilation  opérée  par  un  organe  altéré  sont  impar- 
faits ;  l'urée  ne  se  produit  qu'en  quantité  minime  et  à  sa  place 
il  se  forme  des  substances  moins  élevées  dans  la  série,  a  savoir 
laleucineetla  tyrosine,  lesquelles  passent  en  dernière  analyse 
dans  les  urines.  > 

7)  Cirrhose. 

Nous  avons  rappelé  à  l'occasion  de  l'historique  que  Rose, 
Henry  de  Manchester,  Prévost  et  Dumas  (?)  avaient  noté  la 
diminution  de  l'excrétion  de  l'urée  dans  l'hépatite  chronique. 
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M.  Proust,  puis  Rayer  avaient  au  contraire  avancé  que, 
dans  ces  mêmes  conditions,  la  quantité  d'urée  augmentait  ; 
mais  leurs  conclusions  sont  discutables,  parce  que  ces  auteurs 
ont  négligé  d'opérer  sur  la  totalité  des  urines  rendues  en  24 
heures  et  qu'il  ne  se  sont  occupés  que  de  la  proportion  d'urée 
pourlOOO  grammes  d'urine.  D'autres  indications  analogues  se 
trouvent  éparses  dans  les  recueils  scientifiques,  nous  les  trans- 
crivons, mais  sans  attacher  à  des  assertions  aussi  vagues  une 
grande  valeur. 

Schérer,  en  faisant  l'analyse  de  l'urine  d'un  homme  atteint 
d'ictère  dans  le  cours  d'une  affection  chronique  du  foie, 
trouve  pour  1000  grammes  d'urine,  résidu  solide  42(',5, 
dont  4gr,8  d'urée.  (Revae  de  chimie  pathologique.  Ganstatt, 
année  1843.) 

Haller  constate  qu'une  femme  de  40  ans  atteinte  d'une  affec- 
tion hépatique,  avec  anasarque  et  asoite,  rend  pour  1000 
grammes  d'urine.  8*%49  d'urée  (Ganstatt,  1844.) 
'  Heller  (Die  organischen  Normalbestandlheile  der  Harns 
in  mediz.,  diagnostic,  Archives,  1855)  signale  la  diminution 
d'urée  dans  les  maladies  chroniques  du  foie. 

Andral  avait  cru  trouver  une  augmentation  de  la  quantité 
d'urée  sécrétée  et  dans  trois  cas  de  cirrhose  il  avait  noté  20 
à  22  grammes  d'urée  pour  1000. 

Becquerel  et  Kodier  (CAimie  pathol.,  1854,  p.  298)  avaient 
rangé  en  cinq  séries  les  cas  dans  lesquels  l'urée  est  diminuée 
et  dans  la  première  ils  plaçaient:  mouvement  fébrile,  phleg- 
masiefl,  troubles  fonctionnels  généraux,  maladies  du  foie. 

Frerichs,  dans  les  caractères  qu'il  assigne  aux  urines  des 
malades  atteints  de  cirrhose,  ne  parle  pas  de  l'urée  :  - 
■  Troubles  de  la  sécrétion  urinaire.  —  La  quantité  d'Urine 
Sécrétée  diminue,  celle-ci  est  rare,  rouge  ou  brune  et  laisse 
souvent  précipiter  des  sédiments  d'une  couleur  rouge  ou 
rouge  bleuâtre;  rarement  elle  est  pâle  et  ammoniacale. 
Lorsque  l'ictère  accompagne  la  cirrhose,  l'urine  est  plus  ou 
moins  colorée  par  du  pigment  biliaire. 

Assez  fréquemment,  l'urine,  par  suite  de  la  dégénérescence 
rénale  accompagnant  l'affection  du  foie,  renferme  de  l'albu- 
mine ;  j'en  ai  trouvé  8  fois  sur  86  cas.  La  sécrétion  urinaire 
peut  pendant  la  cirrhose  tomber  extrêmement  bas,  surtout 
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quand  après  la  ponction  le  liquide  ascitique  continue  à 
s'écouler  librement.  Dans  un  cas,  6  onces  d'urine  furent 
évacuées  en  24  heures.  On  s'attend  naturellement  à  trouver 
ici  pour  l'urine,  en  même  temps  qu'un  changement  quantitatif, 
des  altérations  qualitatives  ;  pourtant  jamais  je  n'ai  pu  réussir 
à  y  découvrir  quelque  produit  spécial.  La  leucirie  fut  souvent 
cherchée,  mais  toujours  en  vain.  »  (Frerichs,  p.  817.) 

Frerichs  publie  cependant  l'observation  suivante,  dans  la- 
quelle on  aurait  trouvé  une  forte  proportion  d'urée  : 

Obs.  XLV.  Abus  des  spiritueux,  attaque  d'apoplexie  ; 
depuis  six  ans,  douleurs  et  tuméfactions  passagères  du  foie  ; 
ictère,  dyspnée,  selles  sanglantes  avec  ténesme,  somnolence 
légère.  V urine  contient  beaucoup  d'urée  et  de  dréatine, 
traces  d'acides  biliaires.  Autopsie.  Induration  cirrhotique  du 
foie,  cellules  hépatiques  en  partie  détruites,  état  dysenté- 
rique du  gros  et  du  petit  intestin  ;  pneumonie  ;  cysticerques 
dans  le  cerveau  et  les  muscles  thoraciques. 

Urine  fortement  ictérique,  acide,  d'un  poids  spécifique  de 
1020  à  1022.  La  quantité  évacuée  en  24  heures  était,  Icïîjan- 
vier,  de  600 grammes,  le  4,  do  700,1e  7,  de  600.  Il  existait  une 
forte  proportion  d'urée,  de  créatine,  de  créalinine  et  d'acide 
urique.  (Frerichs,  p.  347.)  ■ 

Il  faut  remarquer  que  lecas  de  ce  malade  est  fort  complexe. 
Il  a  une  cirrhose  avec  ictère,  des  ulcérations  intestinales,  une 
congestion  passagère  du  foie,  outre  les  lésions  cérébrales. 
Enfin,  Frerichs  n'indique  pas  le  chiffré  de  l'urée  éliminée,  et 
les  urines  sont  peu  abondantes. 

Nos  observations  et  celles  que  nous  empruntons  aux  méde- 
cins qui  se  sont  placés  dans  les  mêmes  conditions  que  nous, 
montrent  que  toujours  il  y  a  eu  diminution  de  la  quantité 
d'urée  sécrétée. 

Voici  le  résumé  de  ces  observations  : 

Obs.  — Cirrhose  atrophique.  (Obs.  de  M.Oulmont,  analy- 
ses par  M.  Descoust.) 

Calm...  (Joseph),  62  ans,  polisseur  sur  glaces,  salle  Saint- Augustin, 
D"  26,  service  de  M.  Broaardel.  Entré  le  10  février  1875,  mort  le  13 
mars. 

Treubloe  digestifs  en  décembre   1875.  Diarrhée  au  commencement 
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de  janvier,  oourbarare,  amaigrissement,  arec  augmentation  de  volume 
du  ventre.  De  tempe  en  temps  un  peu  de  sang  dans  les  garde-robes,  et 
quelques  épis  taxis. 

Etat  a  l'entrée.  Amaigrissement  considérable,  faciès  terreux,  le 
malade  est  peu  intelligent,  il  avoue  des  habitudes  alcooliques.  Pas 
d'ictère. 

Foie  petit,  n'atteint  pas  le  bord  des  fausses  cotes,  ascite  peu  abon- 
dante, pas  d' œdème  des  membres  inférieurs 

Rien  au  coeur  ni  aux  poumons.  Inappétence.  Une  portion. 
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Pas  de  selle. 

-..'—■                i                           , 

Le  malade  meurt  le  13  mars,  vers  7  heures  du  soir. 

Autopsie. —  Foie  atteint  de  cirrhose  atrophiqua,  pesant  820 grammes, 
très-dur,  lobule,  granulé. 

Rate  diffluente,  un  peu  volumineuse,  couverte  de  plaques  blanches 
anciennes,  très-épaisses. 

Cœur,  quelques  athéromes  sur  les  valvules  sigmoldes. 

Poumons,  quelques  granulations  tuberculeuses  anciennes  dans  les 
sommets. 

Obs.  —  Cirrhose  du  foie.  Sclérose  des  poumons.  Ascite 
considérable.  Neuf  ponctions. 

1    Nath...  (Charles),  36  ans,  garçon  de  magasin.  Entré  le  6  mai  1876. 
(Servioedo  M.  Brouardel.  Obs.  par  M.  Hirte.) 

Pas  d'antécédents  morbides,  pas  d'alcoolisme  bien  net,  cependant 
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1»  malade  prenait  tous  Iob  matins  un  peu  de  vin  blanc,  et  buvait  de 
temps  en  temps  de  l'absinthe.  Un  chancre  à  18  au»  qui  n'aurait  pas 
été  suivi  d'accidents  secondaires.  Pas  de  traitement,  antisvphilitiique. 

Depuis  deux  ans,  toux,  amaigrissement,  pa»  d'hémoptysie,  essouffle- 
ment, depuis  le  mois  de  décembre,  un  peu  d'oedème  des  malléoles,  le 
malade  rend  des  crachats  verts,  toux  quinteuae.  Le  malade  cesse  de 
travailler  en  janvier.  Le  ventre  s'est  développé  vers  la  fin  de  décembre. 

A  la  fin  de  février,  le  ventre  gonfle  beaucoup  plus  rapidement  at  le 
malade  entre  à  l'hôpital  le  8  mai. 

Grand  amaigrissement.  Induration  pulmonaire  dea  deux  sommets, 
phénomènes  caviteires  a  gauche.  (Nous  n'insistons  pas  sur  les  raisons 
qui  nous  firent  admettre  une  dilatation  bronchique  avec  fausses  mem- 
branes pleurales,  plutôt  qu'une  phthisie  pulmonaire.  Gob  détails  très- 
longs  n'auraient  ici  qu'un  intérêt  secondaire.)  Le  malade  n'a  pas  eu  de 
lièvre  pendant  son  séjour. 

Ascite  considérable,  foie  petit,  rate  normale,  cœur,  souffle  au  pre- 
mier temps.  .       ' 

28  mai. — Première  ponction,  6  litres  et  demi,  puis  tous  les  16  jours, 
ou  est  obligé  d'en  faire  de  nouvelles.  Le  malade  meurt  le  25  août  de 
syncope  une  heure  après  la  dernière  ponction.  La  quantité  de  sérosité 
retirée  augmentait  après  chaque  ponction  ;  la  dernière  fois  on  relire 
9  litres  environ.  La  sérosité  analysée  deux  foisne  contenait  pas  d'urée. 

Analyse  des  urines.  Pas  d'albumine.  Pas  de  sucre. 
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13  mal,  1"  ponction. 

10  Juin,  1*  ponction. 

M  juin.  S*  ponction.  S  juillet,  *•  ponction. 

Foie  S  cent,  dan»  k  ligne  annulaire. 

17   uillet.  Il*  ponction,  ai  Juillet,  8°  ponction. 

1  août,  7'  ponction. 

Map  potence  absolue: 

16  août,  8*  ponction.                       -                     . 

4g  août,  g*  ponction.  Mort. 

Autopsie. —  Les  deux  poumons  sont  coiffés  d'une  coque  pleurais, 
épaisse,  dure,  adhérente  ;  ils  sont  le  siège  d'une  pneumonie  chronique 
interstitielle,  dilatations  bronchiques ,  avec  formation  d'une  cavité 
ampullaire  au  sommet  gauohe,  remplie  de  matière  oaséeuse,  pas  de 
tubercules. 

Cœur.  Valvule  mi  traie  épaissie.  Plaques  de  péricardite. 

Foie.  Capsule  de  Ûlisson,  blanche,  épaisse.  Le  foie  est  dur,  résis- 
tant, et  bien  que  peu  granuleux  ou  voit  que  les  interstice»  des  lobules 
sont  nettement  délimités.  -11  ne  pas»  pas  tout  à  fait  Tûû  gravâmes. 
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578  P,  BROUABDBL. 

Rate  de  volume  on  peu  exagéré,  là  capsule  est  couverte  de  plaques 
calcaires»  le  tissu  splénique  est  dur. 

Reins  normaux. 

Obs.  —  Cirrhose  du  foie,  (Service  de  M.  Brouardel.  Note 
remise  par  E.  Hirtz.) 

Femme  P...,  figée  de  50  ans,  repasseuse.  Habitudes  alcooliques. 
Entrée  le  18  juillet  1876. 

Dernière  période  de  la  cachexie  avec  aacite  considérable. 

La  malade  n'a  paa  uriné  depnia  24  heures.  Par  la  sonde  nous 
recueillons  500  grammes  d'urine  très-colorée,  très-sédimenteuse.  La 
malade  meurt  le  17  juillet  au  matin. 

Urine,  600  grammes,  urée,  4  gr.,  03.  Pas  d'albumine. 

A.  l'autopsie  on  trouve  le  (oie  granuleux,  cirrhotique,  pesant  un  peu 
plus  de  600  grammes. 

Obs.  — Cirrhose alrophique  du  foie.  Service  deM. Proust, 
salle  Saint-Éloi,  n"  30. 

(Nous  dévoua  à  l'obligeance  de  notre  collègue  d'avoir  pu  faire 
prendre  ces  deux  notes  par  notre  interne,  H.  Hirtz.) 

X...,  peintre  en  bâtiments,  60  ans,  alcoolique.  Entré  le  10  août,  mort 
le  30  octobre. 

Aacite  nécessitant  plusieurs  ponctions  pendant  le  séjour  du  malade 
à  l'hôpital.  Inappétence,  le  malade  ne  mange  pas  tout  à  fait  une  por- 
tion. 

Autopsie.—  Cirrhose  alrophique.  Foiepesant  660 grammes. Péritonite 
ohionique.  Pas  de  lésions  rénales. 

Analyse  des  urines.  Pas  d'albumine. 

87  août,  urines,  350  gr.  Urée,  8  gr.  10 

«9   _  —     800  —     5        13 

26  septembre,     —     300  —     4        03 

28  octobre,  —      250  —      3        40 

Obs. — Cirrhose  àtrophique  du  foie.  (Service  de  M.Proust.) 

Gr...,  53  ans,  tailleur,  alcoolique.  Entré  à  l'hôpital  a  une  période 
déjà  avancée  de  sa  maladie. 

Aaoits  énorme  ayant  nécessité  plusieurs  ponctions  pendant  le  séjour 
du  malade  (de  6  à  7  litres  chacune).  Alimentation:  une  portion.  Pas 
d'albumine. 

31  octobre,       urines,  300  gr.  Urée,  8  gr.  04 
2  novembre,       —      250  —     6        09 

5       —  —       250  —      6         80 
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Le  9  novembre,  le  malade  fut  pris  d'un  érysipèle  gangreneux  de  la 
face,  et  il  succomba  le  13. 

A  l'autopsie  on  trouve  une  cirrhose  atrophique  du  foie  et  une  endo- 
cardite* récente. 

M.  Fouilhoux  a  publié  dans  sa  thèse  sous  la  dénomination 
de  cirrhose  (1874,  p.  114)  deux  observations  que  lui  a  com- 
muniquées son  collègue,  M.  Hirne. 

La  seconde  intitulée  cirrhose  est  peut-être  un  exemple  de 
cirrhose  hypertrophique,  car  nous  trouvons  que  le  foie  avait 
18  centimètres  de  matité  dans  la  ligne  mammaire,  et  qu'à 
l'autopsie  le  foie  et  la  rate  étaient  volumineux. 

La  première  est  certainement  un  exemple  de  congestion 
spléno-hépatique,  nous  la  donnerons  en  étudiant  cette  mani- 
festation. 

Voici  le  résumé  de  la  seconde  observation  empruntée  à 
M.  Hirne  par  M.  Fouilhoux  (p.  115),  nous  la  considérons 
comme  un  exemple  de  cirrhose  hypertrophique. 

Obs.  —  Cirrhose  du  foie. 

Méchin  (Eiie),  44  ans,  entré  à  l'hôpital  Saint-Antoine  le  13  juin  1873. 
(Service  de  M.  Cadet  de  Gassicourt.)  Depuis  trois  semaines  il  a  perdu 
les  forces  et  l'appétit,  ventre  volumineux  depuis  très-longtemps. 
Antécédents  d'alcoolisme,  urines  fortement  colorées  en  rouge  brun, 
abondantes  et  sans  matières  colorantes  de  la  bile.  Sous  l'influence  du 
repos,  des  diurétiques  et  des  toniques,  l'état  général  et  local  s'amélio- 
rent et  le  malade  quitte  l'hôpital  le  26  juillet. 

Deux  mois  après,  il  y  rentre.  Abdomen  plus  volumineux,  œdème 
aux  jambes,  un  peu  de  fièvre, poulsaccéléré, /e  foie  mesure  15  centimù- 
tres  (ligne  du  mamelon).  Urines  rares,  d'un  rouge  jaunâtre  très-foncé 
et  chargées  d'uratea  alcalins  ;  pas  de  matières  colorantes  binaires. 

Vers  le  5  octobre,  l'état  s'aggrave  ;  gène  de  la  respiration,  langue 
sèche,  prostration.  En  quelques  jours,  amaigrissement  extrême,  teinte 
jaune  bistrée  de  la  peau. 

Le  7,  ponction  abdominale,  vomissements  le  lendemain.  Les  deux 
liquides  ne  contiennent  pas  d'urée.  Le  foie  est  dur,  non  mamelonné,, 
il  déborde  les  fausses  côtes  de  10  centimètres.  Sa  hauteur  est  de  18  cen- 
timètres . 

Diarrhée,  oadème  des  jambes,  l'ascitese  reproduit;  le  21,  mort. 
■  A  l'autopsie,  rate  et  foie  très-volumineux.  La  coupe  du  foie  dure, 
d'apparence  fibreuse.  Poumons  congestionnés  ;  dilatation  des  cavités 
du  cœur  ;  intégrité  des  autres  organes. 

Les  nrinesn'ont  été  examinées  que  pendant  le  deuxième  séjour  du 
malade  à  l'hôpital.  Pendant  le  dernier  mots,  leur  volume  n'a  pas 
dépassé  500  grammes.  Elles  ne  contenaient  pas  de  produits  biliaires. 
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L'orée  n'a  jamais  dopasse  10  a  12  grammes,  elle  est  sonrent  descendue 
à  S  nu  6  grammes.  (Procédé  d'Esbach.) 

A.  coté  de  cette  observation  de  cirrhose  probablement  hypér- 
trophique  je  placerai  une  note  personnelle  et  un  extrait  de 
l'excellente  thèse  de  M.  Hanot  sur  la  cirrhose  hypertrophique 
du  foie.  (Paris,  1875,  p.  55.) 

Mon  interne  M.  Hirtz  a  fait  dans  le  service  de  mon  ami 
et  collègue  de  Saint-Antoine,  M.  Dumont-Pallier,  trois  fois 
l'analyse-  des  urines  d'un  malade  atteint  de  cirrhose  hyper- 
trophique. 

Voici  la  note  qui  m'a  été  remise  : 

Obs.  —  Cirrhose  hypertrophique  du  foie.  Service  de 
M.  Dumont-Pailier.  Salle  Saint-Lazare,  n"  11. 

Ficta....  (Adolphe),  48  ans.  Entré  le  15  juillet,  mort  le  2  août.  Alcoo- 
lique. Face  terreuse.  Ascite.  Cachexie.  Aliments,  à  peioe  uu  degré. 

Analyse  des  urines.  Pas  d'albumine. 

23  juillet,  urines,  500  gr.  Urée,  4  gr.  OS 

24  —  —       600  —      3  09 
28      —          —       450            —      3  01 

A  l'autopsie,  cirrhose  hypertrophique. 

Nous  lisons  dans  la  thèse  de  M.  Hanot  (p.  55)  à  l'occasion 
d'un  malade  qu'il  a  observé  dans  le  service  de  M.  Bucquoy, 
et  que  son  chef  a  suivi  pendant  sept  ans,  les  quelques  lignes 
suivantes.  Ajoutons  que  l'observation  suivie  d'autopsie  est  un 
des  exemples  les  mieux  étudiés  de  la  cirrhose  hypertrophique 
(p.  134): 

■  A  plusieurs  reprises,  M.  Bucquoy  Ht  analyser  par  M.  le 
Dr  Byasson,  pharmacien  en  chef  du  Midi,  l'urine  ictérique  de 
J...t  dans  les  périodes  où  l'état  général  était  bon  et  l'appétit 
satisfaisant. 

«  La quantitémoyenne  d'urée  contenue  dans  unlitred'urine 
était  considérablement  diminuée,  puisqu'elle  oscillait  entre 
4  et  9  grammes,  la  quantité  d'acide  urique  restant  normale. 
Et  qu'on  le  remarque  bien,  cette  diminution  de  l'urée  ne 
pouvait  s'expliquer  par  la  diminution  des  alimenta  ingérés. 
D'ailleurs  la  diminution  de  l'urée  dans  l'urine  a  déjà  été 
signalée  par  plusieurs  auteurs  dans  les  cas  d'ictère  chronique 
et  en  général  dans  les  affections  chroniques  du  foie. 

«  Je  rappellerai,  d'autre  part,  que  dans  les  derniers  tempe 
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de  la  maladie,  J...  présenta  des  tophus  auniveaudes  articu- 
lations dos  doigts  et  sur  le  bord  libre  des  oreilles.  En  l'absence 
d'antécédents  goutteux  et  vu  la  tardive  apparition  de  ces 
accidents,  on  pourrait  admettre  qu'il  s'est  agi  là  d'une  goutte 
consécutive  à  une  lésion  chronique  du  foie  et  sous  l'influence 
d'un  trouble  de  l'excrétion  de  l'urée.  Chez  une  autre  malade 
atteinte  d'ictère  chronique  de  cause  indéterminée,  sans 
lithiase  biliaire  supposable,  nous  avons  fait,  M.  Bucquoy  et 
moi,  la  même  remarque.  L'urée  diminua  dans  l'urine,  et  cette 
femme  finit  par  avoir  de  fréquents  accès  de  goutte  dans  les 
gros  orteils.  On  sait  d'autre  part  que  les  saturnins,  chez  qui 
les  troubles  hépatiques  ne  sont  pas  rares,  aboutissent  aussi 
quelquefois  à  la  diathèse  urique.»  (Garrod,  Gharcot,  Bucquoy.) 

Nous  avons  reproduit  in  extenso  ce  passage  de  la  thèse 
de  M.  Hanot,  parce  que  nous  partageons  entièrement  son 
opinion  sur  les  rapports  qui  -réunissent  les  affections  hépa- 
tiques et  la  formation  de  l'acide  urique. 

Nous  n'insisterons  pas  aujourd'hui,  car  dans  ce  mémoire 
nous  nous  sommes  astreint  à  ne  parler  que  de  l'excrétion 
de  l'urée  considérée  au  point  de  vue  de  sa  valeur  diagnostique 
dans  les  maladies  du  foie. 

La  présence  de  l'urée  dans  le  sang,  les  variations  de  l'acide 
urique,  des  phosphates,  l'apparition  de  la  leucine  et  de  la 
tyrosine  seront  étudiées  ultérieurement. 

Nous  avons  placé  à  la  fin  de  ce  chapitre  une  observation  de 
cirrhosedu  foie,  suivieavecun  soin  extrême  par  notre  regretté 
maître  Lorain.  Cette  observation  a  été  publiée  dans  la  thèse 
de  M.  Torteil  (1873)  et  dans  celle  de  M.  Lozôs  (1875)  :  Con- 
tribution à  l'étude  de  l'action  physiologique  et  thérapeutique 
de  la  digitale.  Elle  montre  l'influence  de  la  digitale  sur  les 
quantités  d'urine  et  d'urée  excrétées.  On  voit  également  les 
variations  du  poids  du  malade  sous  l'influence  de  ces  déperdi- 
tions. Malheureusement  le  dénouement  a  été  brusqué  par  une 
attaque  de  choléra  et  peut-être  doit-on  attribuer  à  cette  cir- 
constance la  différence  qui  existe  entre  les  chiffres  d'urée 
trouvés  à  l'analyse  (procédé  de  M.  Yvon)  et  ceux  que  nous 
avons  publiés  plus  haut.  (L'observation  de  M.  Lozes  doit  être 
complétée  par  la  comparaison  de  la  même  observation  publiée 
par  M.  Torteil.) 
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Obs.  —  Ascile  par  cirrhose.  (Lozes,  p.  19.) 

L...  (Louis),  38  ans,  garçon  de  restaurant.  Entré  A  l'hôpital  dans  le 
service  de  M.  Lorain,  le  18  juillet  1873. 

Blennorrhagies  nombreuses,  syphilis  traitée  par  H.  Rîcord.  Alcoolique 
(vins  fins,  café,  cinq  ou  six  verres  d'aWnthopar  jour).  L'ascite  semble 
avoir  débuté  en  juin,  Du  17  juillet  an  19  août,  3  ponctions,  la  première 
donne  8,500  grammes,  la  deuxième  {le  3  août)  11,500  grammes,  la 
troisième  (le  19  août)  0,500  grammes.  A  partir  du  20  août  le  malade  est 
soumis  à  une  observation  rigoureuse. 
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26      - 
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75.400 

— 

750 
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27      — 
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28      — 
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29      — 
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8.90 

30      — 
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31       - 
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9.90 

2     _ 
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14.30 

Ponction. 

—  Il  sort  8.500  gr.  de 

liquida  contenant  20.25 

d'urée  pour  1 

(,000 

gr- 

3      - 
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68.900 

— 
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_ 

12.95 

4      — 
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69.500 
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_ 

15  , 

5      - 
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70.400 

— 

375 
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5.065 

Digitale  eu  poudre  0  gr. 

25. 

6      — 

— 

70    . 
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2.000 
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22.50 

7      — 
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16.825 
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9.55 
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2.700 

— 

17.55 

12      - 
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64.800 

— 

3.000 

— 

16.50 

13      - 

— 

63.400 

— 

2.750 

_ 

16.50 

14      — 

— 

61.500 

_ 

3.050 

— 

8.29 

15      — 

__ 

59.650 

— 

2.900 

— 

7.25 

La  fonction  du  foie,  dit  M.  Lozes,  se  restreint  de  plus  en 
plus;  ce  qui  le  prouve,  c'est  le  défaut  de  nutrition  du  malade, 
ce  sont  les  pertes  considérables  en  poids  chaque  jour.  Notre 
malade  estautophage. 
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— 

9.715 

21 

— 

— 

53.800 

— 

750 

— 

7.50 

22 

_. 

— 

54.150 

— 

1.125 

— 

6.45 

23 

— 

_ 

54.150 

— 

1.600 

— 

14.40 

24 

— 

— 

54.530 

— 

1.700 

— 

14.45 

25 

— 

— 

54.200 

— 

1.700 

— 

13.60 

26 

— 

— 

54.950 

— 

1.600 

— 

13.00 

27 

_ 

— 

55.500 

— 

1.750 

— 

15.75 

28 

— 

— 

55.500 

— 

1.900 

— 

17.10 

29 

— 

— 

54.450 

— 

2.500 

— 

21.25 

30 

_ 

— 

54.850 

— 

1.950 

_ 

14.625 

1- 

oct. 

— 

54.900 

— 

1.800 

— 

13.05 

2 

_ 

— 

55    » 

— 

2.125 

— 

12.75 

3 

__ 

_ 

54.500 

— 

2.625 

_ 

16.41 

4 

— 

— 

54.550 

— 

2.200 

_ 

15.40 

5 

— 

— 

— 

_ 

1.000 

— 

8.125 

15  selles, 

6 

— 

— 

— 

500 

— 

12.50 
algidité. 

7  oct.  urines  perdues  par  l'infirmier.  Mort  (cholért 

t). 

8 

—  urine  extraite  de  la  ■ 

vessie  ', 

100 ce,  renfermant  1*85 

d'urée. 

Le  Bang  contenait  18  gr.  125  d'urée  pour  1,000,  analyse  i  l'autopsie, 

Autopsie.  —  Foie  jaune  uniformément,  considérablement  atrophié, 
très-adhérent  de  toutes  parts,  dégénérescence  granulo -graisseuse  dans 
luute  non  étendue. 

Rate  pulpeuse,  granuleuse,  de  consistance  normale. 

Intestins  et  estomac  injectée,  petites  plaques  hémorrhagiques. 

Heins  ramollis  et  friables.  Rien  au  cœur  ni  au  cerveau. 

M.  Lorain,  malade  en  ce  moment,  n'a  pas  assisté  aux  der- 
niers événements  ni  à  l'autopsie,  les  lésions  hépatiques  ne 
semblent  pas  absolument  identiques  avec  celles  que  l'on  trouve 
habituellement  notées  dans  la  cirrhose,  et  sans  l'attaque  de 
choléra  qui  est  survenue,  peut-être  le  malade  aurait-il  dans 


*  Google 


les  dernières  phases  de  sa  maladie  présenté  une  plus  grande 
similitude  avec  ceux  dont  les  observations  ont  été  placées 
plus  haut. 

En  résumé  dans  nos  observations,  dans  celle  de  M.  Hanot, 
dont  le  diagnostic  est  incontestable,  nous  avons  trouvé  pour 
la  cirrhose  atrophique  et  hypertrophique  une  diminution  con- 
sidérable de  l'urée.  La  première  observation  de  M.  Hirne, 
communiquée  à  M.  Fouilhoux,  n'est  pas  un  exemple  de  cirrhose 
et  nous  la  publierons  plus  loin  avec  les  autres  cas  de  conges- 
tion du  foie,  nous  tenons  à  l'insérer  pour  ne  pas  être  accusé 
de  négliger  les  documents  contraires  à  notre  thèse.  L'observa- 
tion rapportée  par  les  élèves  de  M.  Loraina  été  interrompue 
par  une  attaque  de  choléra,  et  l'absence  du  chef  au  moment  de 
l'autopsie  jette  certainement  quelque  doute  sur  l'interprétation 
qu'elle  doit  recevoir. 

Aussi  nous  croyons  pouvoir  conclure  que  dans  la  cirrhose 
atrophique  et  dans  la  cirrhose  hypertrophique,  arrivées  à  la 
période  où  les  cellules  du  foie  ne  sont  plus  capables  de  fonc- 
tionner, l'urée  diminue  et  tombe  à  4  gr.  et  même  2  gr.  M.  Ha- 
not a  eu  soin  de  faire  remarquer  que  le  malade  de  M.  Buc- 
quoy,  bien  que  l'urée  ait  varié  de  9  à  4  gr.,  avait  conservé 
son  appétit  et  mangeait.  On  ne  peut  donc  rapporter  à  l'inani- 
tion cette  diminution  de  l'excrétion  de  l'urée. 

8)  Foie  cardiaque. 
Les  lésions  que  l'on  trouve  dans  le  foie  des  malades  qui  suc- 
combent à  une  affection  chronique  du  cœur  ont  souvent  été 
comparées  à  celles  de  la  cirrhose.  Bien  que  l'histologie  et  la 
pathogénie  de  ces  deux  lésions  soient  bien  différentes,  nous 
pouvons  les  rapprocher  :  dans  les  deux  cas  les  fonctions  dé- 
volues aux  cellules  hépatiques  se  trouvent  entravées,  celles-ci 
sont  détruites,  du  moins  en  partie,  et  la  circulation  hépatique 
est  gênée.  Dans  le  foie  cardiaque  ou  noix  de  muscadeon  trouve 
la  veine  centrale  du  lobule  très-dilatée,  ainsi  que  les  capil- 
laires, les  cellules  hépatiques  interposées  sont  aplaties  et  atro- 
phiées, celles  de  la  périphérie  de  l'îlot  sont  chargées  dégraisse. 
Quand  les  cellules  sont  presque  toutes  détruites,  malgré  la 
stase  veineuse,  le  foie  diminue  de  volume,  il  est  en  réalité  le 
siège  d'une  sclérose  débutant  autourde  la  veine  sus-hépatique. 
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.  Dans  les  deux  processus,  cirrhose  atrophique,  cirrhose 
cardiaque,  les  cellules  sont  donc  hors  d'état  de  fonctionner 
régulièrement.  Le  résultat  est  le  même  dans  les  deux  cas  au 
point  de  vue  de  la  sécrétion  de  l'urée  :  diminution  portée 
extrêmement  loin. 

M.  G.  Daremberg  (Bail.  Soc.  chim.,  t.  XVII,  p.  292),  qui  a 
étudié  31  cas  de  maladie  du  cœur  avec  gène  de  la  respiration, 
mais  sans  albuminurie,  a  obtenu  comme  cas  extrêmes  les 
nombres  suivants  : 

Urée  18  grammes.  Acide  urique  2,5 

—  2,47  —  8,42 

pour  les  quantités  d'urée  et  d'acide  urique  excrétés  dans  les 
24  heures. 
Ces  résultats  sont  confirmés  par  les  faits  suivants  : 

Obs. — Insuffisance  et  rétrécissement  aortique.  —  Insuf- 
fisance mitrale.  Foie  noix  muscade,  en  dégénérescence  grais- 
seuse. (Note  et  analyses  remises  par  M.  Ed.  Hirtz.) 

Pis...,  scieur  de  long  (service  de  M.  Brouardel),  entré  le  2  mai  1875, 
mort  le  32  mai.  Hypertrophie  du  cœur,  souffle  à  la  base  aux  deux 
tempe,  à  la  pointe  au  premier  temps.  Pouls  irrégulier  et  fréquent. 
Pouls  de  Corrigan.  Anasarque. 

Apoplexie  pulmonaire  le  11  mai. 

Asvslolie,  mort  le  22  mai.  Le  malade  prend  A  peine  une  portion 
d'aliments. 

Analyse  des  urines,  pas  d'albumine. 

Mai      8    Urines  600  grammes.     Urée  12,08 

—  10        —       600       —  —       7,56 

—  12        -       600        —  —       7,08 

—  18        —      500        —  —       5,40 
Autopsie.  —  Lésions  des  deux  orifices  du  cœur  gauche,  athérewes. 

Dégénérescence  graisseuse  du  muscle  cardiaque.  Foie  de  volume  nor- 
mal présentant  une  infiltration  pîgaienlaire  du  centre  du  lobule  hépa- 
tique (noix  muscade)  et  une.  dégénérescence  graisseuse  générale  et 
très- étendue. 

J'emprunte  à  la  thèse  d'un  élève  de  Lorain,  M.  Torteil 
(De  Farine  chez  les  hydropiques  qui  ne  sont  point  atteinte 
d'albuminurie,  Paris,  1873,  page  24.  Obs.  et  33  analyses 
des  urines) ,  une  observation  dont  voici  le  résumé  : 
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Obs. —  Hypertrophie  du  cœur. —  Endocardite  polypiforme 
siégeant  sur  la  valvule  mitrale. 


A...  (M.), 

18  ans,  prostituée,  rhumatisme  articulaire  aigu  antérieur. 

entre  dans  le  service  de  Lorain 

en  août  1872.  Quelques  douleurs  rhu- 

matismales. 

Endocardite. 

Cjan 

ose.  18  août,  hémoptysie,  apoplexie 

pulmonaire. 

Un  ] 

pan  d'albumine 

dans  l'urine.  Anasaïque.  Syphilide 

Août  28  Urines    900  Urée 

6,97  Poudre  de  digitale,  0,15. 

-   29 

— 

950 

— 

5,70 

-    30 

— 

1,100 

— 

10,45 

—  31 

— 

1,000 

— 

11,25 

Sept.  1 

— 

1,000 

— 

8,75 

—     2 

— 

1,000 

— 

8,75 

—     3 

— 

1,500 

— 

5,18 

—     4 

— 

700 

— 

6,47Lamaladevomitla  digitale. 

—     5 

— 

200 

— 

2,70 

—     6 

— 

200 

— 

2,40  Teinture  digitale,  2  gr. 

-     1 

— 

200 

— 

3,60 

—    8 

— 

300 

— 

4,65  La  malade  ne  supporte  pas 
la  digitale,  qui  est  soppr. 

—    9 

— 

200 

— 

4,80 

—  10 

-- 

300 

— 

3,60  Asystolie,  cyanose. 

—   11 

— 

300 

— 

1,40 

—   12 

Mort  le  matin. 

La  péritoine  renfermait  5  litres  de  liquide  citrin  contenant  0*'',5T8 
pour  1000  d'urée. 

Le  sang  recueilli  À  l'autopsie  contenait  0c,60  d'urée  pour  1000. 

Autopsie.  —  Lésion  cardiaque,  hypertrophie  du  ventricule  gauche. 
A  l'orifice  mitral  on  trouve,  sur  le  bord  libre  do  la  valvule,  des  pro- 
duits polypifonnes  très-petits.  (Endocardite  rhumatismal o.) 

Poumons  congestionnés.  Reins  notablement  atrophiés.  Le  foie,  de 
volume  normal,  présente  une  légère  teinte  verdâlre. 

Lorsque  l'affection  cardiaque  s'améliore  et  que  l'on  peut 
considérer,  comme  moins  profondes,  les  lésions  consécutives 
au  trouble  de  la  circulation,  on  constate  que  la  quantité  d'urée 
éliminée  en  24  heures  est  faible,  mais  qu'elle  ne  descend 
jamais  au  chiffre  inférieur  que  nous  trouvions  dans  les  obser- 
vations suivies  de  mort.  On  pourrait  en  déduire  on  signe 
pronostic  d'une  certaine  valeur,  si  les  exemples  recueillis 
ultérieurement  venaient  confirmer  ces  premiers  résultats. 
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Nous  empruntons  encore  aux  élèves  de  M.  Lorain  les  obser- 
vations suivantes.  On  y  suivra  en  même  temps  l'influence  de 
la  digitale  sur  l'excrétion  de  l'urine  et  de  l'urée. 

Thèse  de  Lozes.  (Contribution  à  l'étude  de  Faction  phy- 
siologique et  pathologique  de  la  digitale,  1875,  p.  42.) 

Obs.  — Affection  cardiaque .  —  Insuffisance  nùtrale.  As- 
cite.  Hydrothorax.  Anasarque.  Guérison  de  ces  accidents. 

Th...  (Julie),  71  ans.  Service  de  M.  Lorain  ù  la  Pitié.  Anasarque  et 
dyspnée  depuis  2  mois. 

Entrée  ù  la  Pitié  le  15  avril  1875.  Ascitc  légère,  ahasar<|ue  très-dé  ve- 
loppo,  a'dùme  pulmonaire,  hydrothorax  prédominant  à  droite. 

Souffle  nu  premier  temps  ù  lu  pointe.  Pouls  petit,  Truquent,  irrô- 
fçulicr. 

Hun  appétit,  continue  à  manger  pendant  tout  son  séjour  ù  l'hôpital, 
boil  1  litre  par  jour,  tant  tisane  que  lait  ou  vin. 

Pas  d'albumine  dans  les  urines. 

Avril  17  Urines     800  gr.  Urée  13.44 


18 

— 

900  — 

—   15,80 

10 

— 

800  — 

—   13,60  l'oudre  de  digitale  0,15 

20 

— 

1,100  — 

—   15,15 

•21 

— 

2,800  — 

—    10,20 

•22 

— 

3,350  - 

—   11 

'23 

— 

4,800  — 

—    13,~) 

•24 

— 

:l,2O0  — 

—   13,93 

25 

— 

2,800  — 

—   14 

20 

— 

•2,400  — 

—    14,4 

•27 

— 

1,500  — 

—    14 

malin 

le  sort  vers  le  30, 

ne  présentent  plus  aucun  des  ueculeuts 

(l'uuiisorque  qui  l'avaient  conduite  à  l'hôpital. 

Thèse  de  Torteil.  (De  Farine  chez  les  hydropiques  qui  ne 
sont  point  atteints  d'albuminurie,  1873,  p.  35.) 

Obs.  —  Malade  atteint  d'une  hydropisie  symptomatique  de 
l'insuffisance  de  la  valvule  mitrale  et  soumis  au  traitement  par 
la  digitale  en  poudre  {0*r,15à0*r,25.) 

Septembre  20  Urines    650    Urée    0,-il 

—  31       —        800      —       N,52 

—  22    —    1,700    —    îy.ay 
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Septembre 

■  23 

— 

2,300 

— 

14,07 

— 

24 

— 

2,700 

— 

20,23 

__ 

25 

— 

3,100 

t  — 

48,40 

— 

a» 

— 

2,400 

' — 

19,17 

— 

27 

— 

1,1)00 

— 

17,88 

_ 

28 

— 

3,300 

_ 

18,02 

— 

21) 

— 

1,700 

— 

10,64 

— 

OU 

— 

1,150 

— 

18,03 

Octobre 

1 

— 

? 

_- 

? 

— 

2 

— 

1,600 

— 

10,1  K'r 

— 

:t 

_ 

1,100 

— 

18,84 

— 

9 

— 

1,200 

— 

19,28 

Lo  malade  sort  do  l'hôpital  ;  l'hydropisic  a  complètement  disparu. 

Nous  avons  pu  suivre  les  variations  de  l'urée  dans  un  cas 
où  le  développement  de  la  lésion  hépatique  a  été  extrême- 
ment aigu,  car  la  maladie  n'a  pas  duré  plus  de  3  semaines. 
Il  s'agissait  d'un  jeune  homme  atteint  de  kystes  flbrineux  du 
cœur  à  contenu  pyoide.  En  quelques  jours  le  volume  du  foie 
s'est  élevé  à  22  centimètres  dans  la  ligne  mammaire,  pour 
tomber  à  12  centimètres  en  3  ou  4  jours.  Nous  reproduisons 
le  résumé  de  cette  observation,  que  nous  a  donnée  notre  in- 
terne M.  Oulmont. 

Obs.  —  Kystes  tibrineux  à  contenu  pyoide  du  cœur. 
Cyanose,  œdème  aigu.  Mort. 

Dufort  (Alfred),  19  ans,  mouleur  en  cuivre,  entré  le  22  mars  1870, 
salle  Saint-Augustin,  n°  40,  mort  le  15  avril  18*ï6.  (Service  de 
M.  Hrouardel.) 

Garçon  vigoureux,  habite  Parie  depuis  y  aus  et  n'a  eu  comme  ma- 
ladie qu'une  rougeole  il  y  a  2  ans.  Revacciné  le  23  mars,  le  vaccin  a 
bien  repria. 

Entré  le  22  mars  pour  une  légère  courbature  fébrile,  le  malade  sa 
promène  dans  la  salle  dès  le  deuxième  jour  do  son  entrée.  Le  21  mars 
il  descend  dans  la  cour  par  un  temps  froid. 

Le  lendemain,  28  mars,  il  se  plaint  d'un  violent  point  do  cèle  anus  le 
mamelon  gauche,  la  respiration  est  suspirieuse,  la  ligure  pale.  Appétit 
nul,  nausées  continuelles,  un  peu  do  diarrhée,  pas  de  fièvre. 

Dans  le  poumon  gauche,  submatité  et  <pielqui<s  râles  sous-crépi  tant  s 
Uns  dans  le  tiers  inférieur.  Le  poumon  droit  est  libre,  pas  do  toux  ni 
do  crachais. 

Rien  ou  l'tuur,  puuls  pelit,  précipité.  Raie  normale,  l'oie  descendu, 
mais  non  congestionné.  20  ventouses  sèches. 
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■£&,—  Même  étal,  respiration  légèrement  soufflante  ù  lu  base  du  pou- 
mon gauche.  Potion  digitale,  20  gouttes.  Pouls  insensible. 

Le  soir,  In  dyspnée  a  encore  augmenté,  cyanose  et  refroidissement 
de  la  face  et  des  extrémités.  Foie  très-douloureux  à  la  percussion,  me- 
surant 15  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnuiro.  Même  état  des  pou- 
mons, rien  au  cœur. 

30. —  En  découvrant  le  malade,  on  aperçoit  une  éruption  abondante, 
couvrant  le  Irouc  et  les  membres;  elle  est  constituée  par  des  taches 
d'un  rouge  lie  de  vin,  tirant  sur  le  bleu,  irrégulières,  de  2  à  3  milli- 
mètres de  diamètre,  très -rapprochées  les  unes  des  autres,  disparais- 
sant sous  la  pression.  Le  malade  a  transpiré  abondamment  toute  la 
nuit;  la  dyspnée  est  la  même;  dans  les  poumons  quelques  râles  ron- 
flants mêlés  à  quelques  raies  humides.  Toux  rare,  rauque,  sans  expec- 
toration. Pas  d'angine,  pas  de  coryza,  pas  de  conjonctivite.  Un  peu 
d' œdème  des  membres  inférieurs.  Foie  très-douloureux,  mesurant 
16  centimètres.  Potion  de  Todd,  4  grammes  d'acétate  d'ammoniaque. 

Le  soir,  même  état;  quelques  bouffées  de  rAles  crépitants  à  la  base 
du  poumon  gauche. 

31. —  L'anxiété  et  la  dyspnée  sont  à  leur  comble.  Le  malade,  tour- 
menté par  des  nausées  continuelles,  s'agite  dans  son  lit  d'une  façon 
désordonnée.  Ses  pupilles  sont  dilatées,  ses  extrémités  cyanosées  et 
froides.  Rien  ne  peut  expliquer  un  pareil  état.  Les  poumons  sont,  A 
part  quelques  raies,  tout  à  fait  libres.  Aucun  bruit  anormal  au  cœur, 
dont  on  no  peut  compter  les  battements  faibles  et  précipites.  L'érup- 
tion est  toujours  très-visible.  L'œdème  des  membres  inférieurs  aug- 
mente, il  est  très-dur.  Un  léger  nuage  d'albumine  dans  les  urines.  Mémo 
traitement. 

1™  avril. —  Même  ao  if  d'air  contrastant  avec  l'intégrité  apparente  des 
organes.  Œdème  et  aseite,  ventre  extrêmement  douloureux,  surtout 
dans  sa  moitié  droite.  Potion  cordiale.  —  30  grammes  sirop  d'éther. 

2.—  Le  malade  a  reposé  une  partie  de  la  nuit;  a  partir  de  ce  moment 
se  manifeste  une  amélioration  qui  persiste  lé  3  et  le  4.  L'œdème  dimi- 
nue ;  le  ventre,  peu  douloureux,  permet  de  constater  la  diminution 
progressive  du  foie.  Le  3,  il  mesure  16  centimètres  sur  la  ligne  marne- 
lonnaire;  le  4,  il  mesure  14  centimètres.  Il  existe  un  peu  d'aseite  ; 
l'éruption,  très-pale  le  3,  a  complètement  disparu  lo  i  et  se  termine 
sans  desquamation .  Lo  pouls  ost  mieux  frappé,  régulier,  lent;  quelques 
râles  Bous-crèpitants  lins  avec  submatité  dans  lo  quart  inférieur  du 
poumon  gauche.  Un  verre  d'eau  de  scdliti. 

5. —  Nuit  mauvaise,  l'oppression  reparait  le  matin,  et  dés  le  soir  même 
elle  atteint  toute  l'intensité  des  jours  précédents.  Cyanoso  en  partie 
revenue,  pouls  petit  et  précipité,  quelques  râles  humides  et  sibilants 
dans  les  poumons.  Matité  mamelonnaire  du  foie,  22  centimètres. 

6. —  Œdème  considérable,  envahissante  scrotum  et  les  parois  abdo- 
minales; région  du  foie  très-douloureuse.  Gémissements  et  agitation 
continuels;  le  malade  se  fait  lever  10  fois  par  jour  et  asseoir  dans  un 
fauteuil.  Foie,  22  centimètres.  Galomel  ter,20  en  10  paquets. 
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7,—  Morne  élut.  ;.l  selles.  Foie,  ?.".  conti  métros. 

8. —  Dyspnée  moindre,  mais  mémo  cyanose  ot  œtlùmo  généralisé.  De- 
puis hier  lo  malade  n'a  rendu  que  100  grammes  d'urine  ;  il  est  tour- 
menté par  des  envies  fréquentes  ;  pas  d'urino  dans  la  vessie.  Lo  malade, 
conscient  jusque-là,  est  surexcité,  cause  constamment.  Pas  de  selles. 
Foie  19  centimètres. 

il. —  Mémo  étal.  Foie  i£  centimètres.  On  supprime  le  ealomcl. 

10  et  les  jours  suivants  jusqu'au  li,  l'oppression  persiste;  elle  est 
extrême.  Agitation  et  gémissements  continuels.  On  lève  le  malade  dans 
un  fauteuil  plus  de  30  fois  par  jour;  il  ne  peut  supporter  aucune  cou- 
verture. L'œdème  a  gagné  les  membres  supérieurs,  la  cyanose  est  gé- 
nérale, le  corps  est  froid.  L'auBcultation  de  la  poitrine  ne  donne  aucun 
signe  nouveau.  Le  foie  mesure  toujours  13  centimètres. 

15. —  Le  malade  meurt  dans  la  journée,  dans  une  anxiété  toujours 
croissante.  L'agitation  n'a  pas  permis  de  prendre  la  température  dans 
les  derniers  jours. 

Numération  des  globules  sanguins  : 
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Nous  forons  plusieurs  remarques  sur  ces  tableaux.  Le 
maximum  de  l'élimination  de  l'urée  coïncide  avec  le  début  de 
la  congestion  énorme  du  foie  qui  atteint  22  centimètres  dans 
la  ligne  mammaire,  puis  l'urée  tombe  à  des  chiffres  faibles  en 
présentant  des  oscillations  très  grandes. 

L'élévation  maximum  du  chiffre  de  l'urée,  34*r,40ltr,  coïn- 
cide également  avec  l'abaissement  très-grand  du  chiffre  des 
globules  rouges. 

L'élévation  si  rapide  du  chiffre  des  globules  blancs  du  28 
au  30  mars  pouvait  nons  faire  penser  à  une  affection  de  na- 
ture purulente,  mais  nous  avouons  n'avoir  porté  aucun  dia- 
gnostic précis;  nous  avions  seulement  supposé  un  obstacle 
quelconque  siégeant  soit  dans  le  cœur  droit,  soit  dans  la  veine 
cave  inférieure  à  son  entrée  dans  le  cœur. 

Autopsie.  (17  avril.) —  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  il  s'écoute  une 
grande  quantité  de  liquide  séreux. 

Le  foie  déborde  de  8  centimètres  le  rebord  dos  fausses  côtes.  Il  pré- 
sente tous  les  caractères  du  foie  noix  de  muscade.  Ecchymoses  nom- 
breuses et  punctitormes  sur  la  face  péritonéale  de  l'intestin. 

Lu  veine  eave  inférieure  est  gorgée  de  sang  ;  elle  ne  contient  que 
quelques  caillots  rougefltreB,  tout  à  fait  récents,  de  même  pour  les 
veines  éraolgentes. 

Pâte  normale.  Sur  son  bord  supérieur,  polit  infarctus  pyramidal, 
blanc  et  dur. 

Reins  de  volume  et  de  couleur  normaux ,  cependant  la  décortication 
de  la  capsule  entraîne  avec  elle  quelques  fragments  de  la  couche  cor- 
ticale. Pas  d'infarctus. 

Plèvres  distendues  par  une  quantité  considérable  de  sérosité.  Dans 
la  plèvre  droite,  adhérences  anciennes,  nombreuses  et  résistantes. 

Péricarde  mesure  en  place  22  centimètres.  Il  contient  ù  poinequel- 
'  qu'es  grammes  de  liquide. 

Cœur  très-hypertrophié,  très-dur,  surtout  au  niveau  du  ventricule 
gauche.  Le  ventricule  droit,  dont  les  parois  mesurent  -lit  millimètres 
d'épaisseur,  et  le  ventricule  gauche,  dont  les  parois  ont  20  millimètres, 
présentent  une  surface  interne  d'aspect  absolument  sain.  Les  valvules 
BOnt  intactes.  Mais  dans  les  loges  que  forment  dans  la  moitié  infé- 
rieure des  ventricules  les  piliers  du  cœur,  sont  enfermés  des  caillots 
blanchâtres,  à  forme  sphérique.  Ils  sont  au  nombre  de  3  dans  chaque 
ventricule,  et  leur  volume  varie  de  celui  d'une  noix  à  celui  d'une  noi- 
sette. Ils  sont  constitués  par  une  enveloppe  fibreuse  à  apparence  stra- 
tifiée, renfermant  une  bouillie  épaisse,  blanchâtre,  d'aspect  purulent, 
au' point  que  l'ouverture  d'un  de  ces  kystes,  au  moment  de  la  section 
lu  naur,    lit  penser  un  instant   ;i    une  myocarditc    suppuréo.   V.o\\p 
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bouillie  est  constituée  par  de  la  fibrine  granuleuse.  Ces  kystes  sont 
très-adhérents  a  l'endocarde  qui  tapisse  les  logos  musculaires  ;  on  peut 
cependant  les  en  détacher,  car  il  y  a  là  simple  accotement,  et  l'endo- 
carde ne  présente  à  leur  niveau  ni  rugosité,  ni  rougeur  anormales,  La 
libre  musculaire  paraît  également  intacte. 

L'oreillette  droite  est  saine;  l'auricule,  considérablement  dilatée, 
présente  une  couche  de  caillots  flbrineux  résistants,  intriqués  dans  les 
anfractuosités  de  la  paroi,  de  façon  qu'il  est  difficile  de  les  en  déta- 
cher. Néanmoins  l'endocarde  est  sain  à  leur  niveau. 

L'oreillette  gauche  est  saine,  mais  dilatée. 

Lo  poumon  gauche  cet  absolument  sain.  Le  poumon  droit  présente 
dans  toute  son  étendue  une  congestion  intense.  De  plus,  il  est  farci  de 
noyaux  apoplectiques,  au  nombre  d'une  dizaine,  faisant  saillie  pour 
la  plupart  à  la  surface  du  poumon,  du  volume  d'une  noix  en  généra^ 
rappelant  tout  à  fait  la  truffe  par  leur  couleur  et  leur  consistance 

En  résumé,  dans  l'affection  cardiaque  à  évolution  lenlê, 
l'urée  diminue  en  même  temps  que  surviennent  les  phéno- 
mènes de  l'asystolie.  Si  par  un  traitement  approprié,  par 
l'usage  de  la  digitale  on  parvient  à  faire  remonter  le  chiffre 
de  l'urée  éliminée,  le  pronostic  de  l'épisode  momentané 
est  favorable.  Si  l'urée  n'atteint  pas  une  quantité  un  peu  no- 
table, le  pronostic  est  grave  et  â  courte  échéance.  Dans  ce 
cas,  en  effet,  les  lésions  du  foie  sont  étendues  et  profondes, 
et  la  glande  ne  peut  plus  prendre  une  part  suffisante  aux 
actes  nutritifs. 

Dans  notre  dernière  observation,  les  phénomènes  se  sont 
succédé  avec  une  rapidité  suraiguë.  La  congestion  du  foie 
s'est  accompagnée  d'une  augmentation  de  l'urée,  mais  cette 
congestion  était  sans  renouvellement  du  sang,  il  s'agissait 
d'une  simple  stase,  et  bientôt  le  chiffre  de  l'urée  est  tombé, 
en  même  temps  que  se  produisaient  les  lésions  du  foie  dit 
cardiaque. 

9)  Phthisic  pulmonaire.  —  Suppurations  osseuses.  — 
Dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

Dans  la  phthisie  pulmonaire  à  marche  lente  et  dans  les 
suppurations  prolongées,  surtout  celles  qui  atteignent  les  os, 
le  parenchyme  hépatique  subit,  en  général,  une  dégénéres- 
cence graisseuse  très-avancée.  Il  est  facile  de  faire  le  dia- 
gnostic A  l'œil  nu,  le  foie  a  une  couleur  uniformément  grise 
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ou  jaunâtre,  il  a  une  consistance  pâteuse,  il  graisse  le  papier, 
enfin  il  est  augmenté  de  volume.  Au  microscope,  on  constate 
que  les  cellules,  surtout  celles  qui- siègent  à  la  périphérie  de 
l'Ilot,  sont  distendues  par  quelques  gouttes  huileuses;  les 
cellules  deviennent  sphériques,  leur  noyau  est  rejeté  à  la  pé- 
riphérie de  l'élément.  Ces  cellules  ainsi  altérées  ressemblent 
beaucoup,  d'après  Cornil,  à  une  vésicule  adipeuse  du  panni- 
cule  adipeux  sous-cutané. 

Lorsque  le  foie  est  ainsi  frappé  dans  ses  éléments,  on  con- 
çoit aisément  que  ceux-ci  n'accomplissent  plus  que  bien  im- 
parfaitement leurs  fonctions  physiologiques.  Et,  en  effet,  que 
cette  dégénérescence  résulte  de  la  phthisic  pulmonaire  ou 
d'une  suppuration  osseuse  prolongée,  la  quantité  d'urée  éli- 
minée baisse  au  point  d'atteindre  2  et  3  grammes  par 
24  heures,  bien  que  les  malades  aient  de  la  fièvre  et  que 
quelques-uns  absorbent  encore  de  la  viande,  du  vin  et  de 
l'alcool. 

Je  ne  m'étendrai  pas  longtemps  sur  ce  sujet.  Je  considère 
les  résultats  obtenus  dans  la  phthisie  par  les  analyses  d'urines 
comme  pouvant  servir  au  pronostic  de  la  survie  du  malade. 
Lorsque  la  quantité  d'urée  ne  se  relève  pas  par  le  traitement, 
alors  même  que  les  lésions  pulmonaires  sont  peu  avancées,  la 
mort  est  proche.  Ce  point  clinique  mérite  une  étude  spéciale; 
un  de  mes  élèves,  M.  Vibert,  l'a  choisi  pour  sujet  de  sa  thèse 
inaugurale.  Je  ne  lui  emprunterai  qu'un  seul  exemple  mon- 
trant qu'avec  un  foie  gros,  mais  dégénéré,  la  quantité  d'urée 
est  considérablement  abaissée. 

M.  Lannelongue,  mon  ami  et  mon  collègue  a  l'hôpital 
Sainte-Eugénie,  a  bien  voulu  analyser  les  urines  de  quelques- 
uns  des  enfants  confiés  à  ses  soins.  Dans  une  première  série 
il  a  réuni  6  observations  d'enfants  ayant  des  lésions  osseuses 
suppurées  (coxalgie,  mal  de  Pott,  une  autopsie);  dans  une 
seconde  série  se  trouvent  les  malades  atteints  d'autres  affec- 
tions non  suppurées.  {Fractures,  hydarthroses,  etc.)  La  com- 
paraison de  ces  deux  séries  prouve  que,  dans  la  première,  en 
même  temps  que  le  foie  subit  la  dégénérescence  graisseuse, 
l'urée  tombe  â  une  moyenne  de  5  grammes  par  jour,  tandis 
que  chez  les  malades  de  la  seconde  série  l'urée  donne  une 
moyenne  supérieure  à  14  grammes. 
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'  Phthisik  pulmonaire.  —  Héry  {Pauline),  38  Ans.  Entrer, 
le  i"  juillet  1876,  salle  Saintr-Geneviève,  n°  1G.  (Résumé  de 
r observation  prise  Par  M.  Vibcrt.) 

La  malade  tousse  depuis  6  mois.  Perte  des  forces,  sueurs  nocturnes, 
perle  d'appétit,  diarrhée,  vomissements  provoqués  par  la  toux.  Le» 
règles  n'ont  pas  paru  depuis  3  mois.  Une  hémoptysie  il  y  a  fi  mois 
qui  n'a  pas  reparu. 

Amaigrissement,  perte  des  forces  ;  la  malade  reste  constamment  cou- 
chée. Mutité  absolue  des  sommets  des  deux  poumons  en  arrière,  sub- 
matité  en  avant.  Souffle  caverneux  et  pectoriloquie  dans  les  deux  som- 
mets, plus  étendue  ù  droite,  quelques  râles  sous -crépitants  disséminés 
dans  les  deux  poumons.  —  Pouls  petit,  fréquent,  pas  de  bruit  anormal 
au  cœur. 

Le  foie  mesure  14  centimètres  dans  la  ligne  du  mamelon. 

I.es  jours  suivants,  la  malade  vomit  tous  ses  aliments,  elle  a  de  la 
diarrhée.  Les  vomissements  diminuent  un  peu  par  le  régime  lacté,  et 
la  diarrhée  par  des  lavements  laudauisés.  Le  26  juillet,  le  foio  me- 
sura 13  centimètres.  Le  31,  la  malade  est  prise  d'un  délire  doux  et 
tranquille.  Elle  meurt  le  2  août  au  matin. 

Les  urines  ont  toujours  été  acides  et  ne  contenaient  pas  d'albumine. 
Leur  quantité  a  oscillé  entre  500  et  1,500  grammes. 

Autopsie.  —  Adhérences  pleurales  résistantes  aux  deux  sommets. 
Cavernes  du  volume  d'une  petite  pomme  aux  deux  sommets.  Granula- 
tions dans  le  reste  du  parenchyme.  Larynx,  cœur  sans  lésions. 

Le  foio  est  en  pleine  dégénérescence  graisseuse,  il  est  jaune,  pille 
exsangue.  La  vésicule  est  vide.  Le  foie  pèse  1 ,880  grammes. 

Épanche  ment  d'un  demi-litre  de  sérosité  dans  le  péritoine.  Pas  do 
granulations. 

Les  reins  sont  petits,  anémiés. 
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Observations  et  analyses  communiquées  par  M.  Lanne- 
iongne  et  recueillies  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie. 

i"  série  d'observations.  Enfants  ayant  une  suppuration 
qui  date  de  longtemps. 

\)  Coxalgie  gauche  snppuréc.  —  Reseclion  de  la  hanche, 
{Cl...  (L.),  salle  Sainte-Eugénie,  n°  7.  Enfant  de  3  ans.) 

I. 'enfant  est  entrée  le  :t  moi  iffft  ;  la  cOMilgio  élait  déjà  suppuréo.  La 
resection  a  été  faite  le  19  février  lH7fï.  Le  foie  ne  déborde  pas  los 
fausses  (sûtes.  —  L'enfant,  trop  jeune,  urine  nu  lit,  on  n'a  doue  que  le 
ilnHORfi  de  l'urée  par  litre. 
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14  juin  1870.  Urée    7,4  par  litre. 

15  —     —      —     13,2    '  — 

2).  Coxalgie gauche  sappurée.  —  (Gib...  (Adolphe),  8  ans. 
Entré  le  30  mai  1870..  salle  Napoléon,  n"  38.) 

13  juin.  Uréepar  litre  14,4 

14  _    650gr.  d'urine.  Uréepar  litre  13,75,  en24  h.  8,937 

15  -    4G0         —  —  18,4         -       7,728 
La  coxalgie  remonte  à  4  ans.  L'enfant  ne  peut  préciser  le  début  de 

la  suppuration;  mais  elle  dure  depuis  plus  d'un  an.  Le  foie  no  déborda 
pas  le  rebord  des  fausses  côtes. 

3)  Coxalgie  droite  suppurée. —  (Labl...  (Angèle),  9  ans. 
Entrée  le  10  mars  1876,  lit  n"  G,  salle  Sainte-Eugénie.) 

Coxalgie  suppurée  depuis  longtemps,  tuméfaction  du  grand  trochanler, 
ostéite,  abcès;  à  la  fin  du  mois  da  mai,  on  a  fait  une  incision  pour 
évacuer  le  pus  contenu  dans  l'articulation.  Suppuration  très-abondante. 
tlicn  de  notable  du  côté  du  foie. 

13  juin.  Uréepar  litre  11,2 

14  —   400gr.  d'urine.  —  4,5.,  en  24  h.  1,80 

15  —   320        —  —  10,35      —     3,312 

4)  Coxalgie  gauche  suppurée. — (Debl...  (Jean),  9  ans. 
Entré  le  27  avril  1876,  salle  Napoléon,  n°  42.) 

La  coxalgie  date  d'un  an.  Il  y  a  un  mois,  abcès  à  la  région  anté- 
rieure et  externe  de  la  cuisse,  descendant  jusqu'à  la  partie  moyenne. 
L'abcès  s'est  reproduit  après  deux  ponctions;  on  l'ouvre  le  i"  mai. 

Le  9  mai,  un  gros  abcès  se  montre  à  la  fesse  gauche,  il  remplit  toute 
la  fosse  iliaque  externe  et  communique,  par  un  trajet  assez  long,  avec 
le  premier.  Le  foie  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes. 

6  juin.    800 gr. d'urine.  Urée    7,9parlilre,  en24h.     6,32 

7  _      950        —  —       6,5      —  —        6,18 

14  —  1,180        —  —       7,2      -  —         8,064 

15  —  1,000        —  —     11,7      —  —       14/7 

Il  est  à  noter,  que  bien  que  la  suppuration  soit  très-abondante,  elle  ne 
date  pas  d'une  époque  très-éloignée  ;  il  est  donc  possible  que  los  cel- 
lules hépatiques  n'aient  pas  encore  subi  une  dégénérescence  portée 
aussi  loin  que  dans  les  observations  précédentes. 

'    5)  Mai  de  Putt  dorsal.—  Gh...  (Ern.),  9  ans  1/2.  Entrée 
le  22  avril  1874.  Morte  le  10  juin,  salle  Napoléon,  n°  45.) 
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LUNEE   IT   LE   FOIE.  !)0t 

Mai  de  Pûtt  remontant  9  plus  d'un  an  àvoc  abcès  multiples. 

6  juin.  580  gr.  d'urine.  Urée  par  litre  9,7,  en  24  h.  5,01 

7  _    360         —  —  0,2       —        2,23 

Autopsie.  —  Le  foie  pèae  1,650  grammes,  il  est  déformé.  Par  suite 
du  peu  d'espace  laissé  dans  l'abdomen  par  la  déviation  de  la  colonne 
vertébrale,  il  s'est  replié  en  deux  sur  sa  face  inférieure  très-concave. 
La  vésicule  du  fiel,  le  sillon  transveree,  etc.,  sont  placés  dans  une 
gouttière  profonde  formée  par  le  rapprochement  des  bords  antérieur  et 
postérieur.  Il  est  en  pleine  dégénérescence  graisseuse,  sa  surface  est 
décolorée,  a  la  coups  il  est  uniformément  jaune  et  présente  par  places 
quelques  points  de  couleur  acajou.  La  rate  est  hypertrophiée.  Le  pou- 
mon ne  contient  pas  de  tubercules. 

6)  Mal  de  Pott  suppuré.  —  (Gué  (Albert);  12  ans.  Entré 
le  28  décembre  1875,  salle  Napoléon,  n°  49.) 

Début  de  l'affection  dans  le  courant  du  mois  de  décembre  181."..; 
abcès  par  congestion  dans  la  gatne  du  paoas,  ouvert  pendant  le  mois 
de  mars.  Le  foie  ne  déborde  pas  le  rebord  des  fausses  eûtes. 

7  juin.  700gr.  d'urine.  Urée  par  litre    9,2,  en  24 h.  0,44 

13  —  —  —  13,9      — 

14  —    550      —  —  9,4      —       5,17 

15  —    800      —  —  8,2      —       6,57 

2"  série  d'observations.  Enfants  n'ayant  pas  de  suppu- 
ration. 

7)  Fracture  de  jambe. —  (Hem...  (Henriette),  H  ans.  En- 
trée le  18  nvril  1870,  salle  Sainte-Eugénie,  n"  33.) 

Fracture  au  tiers  moyen  par  cause  indirecte. 
20  avril.  —  Urée  par  litre  15,0 

-  18,5 

-  19,5 
16,4 

-  18,2 
22,1 

10,6,  en  24  h.  18.2G 
10,40     —      15,08 

18.1  —  16,65 
15,7  —  12,56 
13,5  —  12,83 

12.2  —  12,44 


23 

_ 

— 

25 

— 

_ 

26 

_ 

_ 

27 

— 

— 

28 

— 

1,100 , 

gr.  d'urine. 

29 

— 

1,450 

— 

30 

— 

920 

—, 

2  . 

mai. 

820 

— 

3 

— 

950 

^_ 

G 

_ 

1,060 

— 
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8)  Fracture  de  la  jambe  droite.  —  (Troga...  (Charlos), 
11  ans  1/2.  Entré  le  13  avril  1870,  salle  Napoléon,  n"  10.) 
L'enfant  pèse  58  livres. 

15  avril.  800  gr.  d'urine.  14,90  gr.  d'uréeen  24  h. 

10—550       —  10,28  — 

17    —     58(1       —  10,03  — 

18—830       —  14,83  — 

23    —     570       —  10,53  — 

28  —     510       —  12,20 

29  —     550       —  13,53  — 

30  —  710  —  12,85  — 
3  mai.  700  —  12,05  — 
Il    —     620        —  11,17  — 

9)  Fracture  de  jaml>e  à  l'union  du  quart  supérieur  avec 
les  trois-quarts  inférieurs. — (Lirail...  (Marc),  14  ansl/2.  En- 
tré le  19  avril,  salle  Napoléon,  n°  4.) 

22  avril.  630  gr.  d'urine.  Urée  par  litre  20,1 ,  en  24  h.  12,73 


23    -     480 

— 

— 

19 

9,12 

25    _    440 

— 

— 

17,9      - 

7,67 

26    —    bocal 

renversé. 

— 

17,4       - 

27    —    720 

— 

— 

24,00     - 

-      17,71 

28    _    650 

— 

— 

31,8      - 

-      20,07 

29    — 1,330 

— 

— 

14,6       - 

-      19,71 

30    _     810 

— 

~ 

20,48     - 

•      17,38 

2  mai.  630 

— 

20,7       - 

13,11 

3    —    830 

—  ' 

22,9      - 

-      19,08 

6    —    450 

— 

— 

29,6      - 

-      13,32 

10).  Double  hydarthroso  des  genoux. —  (Thun...  (Joseph), 
13  ans  1/2.  Entré  le  6  avril  1876,  salle  Napoléon,  n"  14.) 
L'enfant  pèse  120  livres. 

13  avril.  630  gr.  d'urine.  Urée  en  24  h.  H, 14 

in  —  420      —  —         v*i 

Ifi    —    520        —  —  H.31 

(Le  10,  tisane  de  digitale,  feuilles  0îr,30) 

17  — 1,100 gr.  d'urine.  Uréeen24  h.  18,81 

18  —1,900        —  _  22,01 
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•20 

-  1,510 

22 

—  1,800 

"il 

—  1,320 

25 

-1,430 

20 

—  1,260 

27 

—  770 

28 

—  500 

20 

—  820 

30 

—  1,000 

2 

mai.  650 

3 

—  500 

4 

—  2,000 

S 

—  700 

i. 

-1,400 

23.25 
21,00 
15,07 
14,40 

lO.lOdig.sup. 
13,17 
11,45 
14,43 
13,23 
11,18 
8,725 


0,14 


11).  Coxalgie  droite  non  suppurée.  —  (Roc...  (Alfred), 
13  ans  1/2.  Entré  le  11  avril  1870,  salle  Napoléon,  n"  12.) 
Poids  de  l'enfant,  00  livres. 

13  avril.     000  gr.  d'urine.  Urée  en  2i  h.  10,20 

—  12,80 
10,20 

—  12,83 

—  12,60 

15,18 

—  10,20 

—  13,80 

Si  nous  comparons  ces  deux  séries  d'analyses,  en  négli- 
geant la  première  observation  de  la  première  série,  puisque 
les  urines  des  24  heures  n'ont  pu  être  recueillies,  nous  voyons 
que  : 

Dans  la  première  série  (suppuration  prolongée),  5  enfants, 
ayant  en  moyenne  10  ans,  rendaient  en  moyenne  5er,  787  d'urée 
dans  24  heures; 

Dans  la  seconde  série  (pas  de  suppuration),  5  enfants,  ayant 
en  moyenne  12  ans  1/2,  rendaient  en  moyenne  1  iar,028  d'urée 
on  21  heures. 


15 

-  1,040 

10 

—   080 

17 

—   850 

18 

—   !I30 

10 

—   550 

23 

—   830 

28 

—   090 

2!] 

—   750 
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Voici  le  tableau  : 


.... 

.„.„.. 

M  beoret. 

_ 

__ 

13  1/3 

ltl/1 

Coxalgie 

8,333 
S,  .MM 
1,068 
3.8*0 
S, OH) 
11,803 
13.343 
15,000 

ll,D*K 

Suppuration  prolongea 
l'as  de  suppuration. 

fracture  de  jambe 

Fracture  do  jambe 

Fractura  de  jambe 

Que  les  cellules  hépatiques  soient  détruites  par  la  cirrhose 
(atrophique  ou  hypertrophique)  ou  par  la  dégénérescence 
graisseuse  consécutive  à  la  phthisie  ou  aux  suppurations  pro- 
longées le  résultat  est  le  même,  l'urée  excrétée  diminue  au 
point  de  pouvoir  atteindre  les  chiffres  de  2  et  3  grammes  par 
jour. 

M.  Lannelongue  et  moi  n'avons  pas  eu  l'occasion  de 
rencontrer  la  dégénérescence  amyloïde. 

10)  A  ffectioD  chronique  du  foie.  (Cancer.  Kyste  hydalique.) 

Le  parenchyme  du  foie  peut  être  détruit  par  des  processus 
lents,  cancer,  kyste  hydatique,  etc.  Nous  ne  possédons  pas 
de  documents  nombreux  propres  à  éclairer  l'influence  de  ces 
lésions  sur  la  production  d'urée  ;  mais  ceux  que  nous  avons 
recueillis  concordent  tous  à  montrer  que  le  taux  de  l'urée 
éliminée  a  baissé. 

Un  malade  atteint  d'un  cancer  du  foie  qui  avait  envahi  la 
presque  totalité  de  l'organe  fut  observé  par  Vogel  (Zcilsch. 
furrationcl.  medicine,  Bd  IV,  p.  391,  1854).  Les  chiffres  de 
l'urée  éliminée  en  2*  heures  furent  de  6,  7,  8  grammes. 

Parkes  dit  que,  quand  un  cancer  détruit  une  grande  partie 
du  foie,  la  quantité  d'urée  éliminée  est  ordinairement  plus 
petite. 

Une  femme  atteinte  de  cancer  du  foie  (Obs.  recueillie  par 
M.  Hirne)  rendait  en  24  heures  700   ce.  environ  d'urine  et 


*  Google 


l'urée  ht  LI  i'oie.  990 

une  quantité  d'urée  qui  a  varié  entre  6  et  *7  grammes.  (Thèse 
de  Fouilhoux,  p.  120.) 

M.  Hirne  (thèse  de  Fouilhoux,  p.  117)  a  publié  une  obser- 
vation de  kyste  hydatique  du  foie  si  intéressante  qu'elle  doil 
trouver  place  ici,  parce  qu'elle  prouve  d'une  part  la  diminu- 
tion de  l'urée  lorsque  la  masse  de  l'organe  hépatique  se  trouve 
diminuée,  et. que  de  plus,  un  ictère  étant  survenu  dans  le 
cours  de  la  maladie,  nous  assistons  à  la  variation  de  la  sécré- 
tion de  l'urée  sous  l'influence  de  cette  affection  intercurrente. 
Nous  ferons  remarquer  que,  bien  que  l'urée  pendant  la  durée, 
de  l'ictère  n'ait  pas  dépassé  le  chiffre  de  20  grammes,  c'est 
une  proportion  considérable,  puisque  le  foie  était  réduit  à 
son  lobe  gauche. 

Obs.  —  Kyste  hydatique  du  foie.  Ictère  intercurrent. 
{Service  de  M.  Cadet  de  Gassicourt.  Hôpital  Saint-Antoine.) 

Homme,  46  ans,  entré  le  25  octobre  1873.  Fièvre  intermittente  eu 
Algérie,  et  depuis  son  retour  en  France:  rhumatismes,  syphilis,  un 
peu  d'alcoolisme.  Malade  depuis  un  an,  sentiment  de  fatigue,  hypo- 
condrie, ventre  volumineux  depuis  longtemps  ;  peu  d'épanchement 
pciitonca],  jamais  d'ictère.  La  hauteur  du  lobe  droit  du  foie—  22 cen- 
timètres, la  rate  =  15  centimètres  de  hauteur. 

Le  malado  meurt' quelques  jours  après,  à  l'autopsie  on  trouve  un 
kyste  hydatique  communiquant  avec  les  voies  biliaires  ;lo  lobe  droit  du 
foie  est  réduit  à  une  coque  fibreuse  ;  rien  dans  le  lobe  gauche. 
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Lorsque  la  partie  sécrétante  du  foie  se  trouve  diminuée  par 
une  lésion  qui  détruit  la  glande  dans  une  grande  partie 
de  son  étendue,  le  résultat  est  le  même  que  lorsqu'un  pro- 
cessus pathologique,  ayant  une  action  sur  toute  la  glande, 
altère  les  cellules  dans  leur  structure  propre. 

II)  Congestion  du  foie. 

La  congestion  du  foie  accompagne,  pendant  une  phase  quel- 
conque de  leur  développement,  toutes  les  lésions  et  tous  les 
troubles  fonctionnels  de  la  glande.  On  la  trouve  dans  l'ic- 
tère, dans  la  cirrhose,  dans  les  lésions  hépatiques  de  cause 
cardiaque.  Mais  elle  n'existe  qu'à  titre  passager,  ou  dans  des 
conditions  variables  suivant  les  processus  qui  lui  ont  donné 
naissance. 

Aussi  nous  n'avons  pas  voulu  réunir  dans  un  seul  groupe 
l'élude  de  ces  divers  états  morbides,  bien  que  nous  recon- 
naissions qu'à  un  moment  de  leur  évolution  ils  secôtoyent. 
Nous  avons  préféré  laisser  à  chacune  de  ces  affections  sa  phy- 
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sioiiomie  propre  et  montrer  comment  dans  chacune  d'elles 
l'urée  augmente  et  diminue  en  même  temps  que  survient  la 
congestion  puis  l'altération  du  parenchyme  hépatique. 

Nous  nous  proposons  dans  ce  chapitre  de  réunir  les  cas  où 
la  congestion  du  foie  semble  avoir  existé,  dégagée  de  toute  au- 
tre influence  capable  de  modifier  ses  caractères,  puis  les  cas 
plus  complexes  où  elle  succède  à  une  lésion  du  tube  digestif. 

a)  Congestion  simple. 

Lorsque  le  foie  est  congestionné,  qu'une  plus  grande  quan- 
tité de  sang  le  traverse  en  un  temps  donné,  qu'il  n'y  a  pas  de 
etase  veineuse  par  gène  de  la  circulation,  la  quantité  d'urée 
excrétée  augmente. 

En  1853,  Sigmund  a  signalé  l'influence  de  la  section  du 
pneumogastrique  sur  la  sécrétion  do  l'urée.  Il  a  trouve  que  cette 
section  était  suivie  d'une  congestion  du  foie  et  d'une  augmen- 
tation de  2  à  3  grammes  dans  la  quantité  d'urée  sécrétée  en  24 
heures.  (Arch.  fnrpath.  Anat.  und Phys.vonVirchow,  i853.) 

Herzog  dans  un  cas  de  congestion  aiguë,  douloureuse  du 
foie,  dont  d'ailleurs  il  n'indique  pas  la  cause,  avait  trouvé  que 
l'urine  de  son  malade  avait  une  densité  de  1,357  et  que  un 
litre  contenait  55  gr.  15  d'urée.  (Canstalt,  1845.) 

Nous  avons  cherché  à  produire  expérimentalement  une 
congestion  du  foie  dégagée  de  toute  autre  influence.  Pour 
cela  nous  avons  fait  à  un  chien  une  violente  contusion  du  foie, 
et  nous  avons  constaté  que  la  quantité  d'urée  s'était  consi- 
dérablement élevée  après  la  violence  extérieure. 

Expérience.  Contusion  du  foiesur  un  chien. 

Le  chien,  qui  était  depuis  plus  d'un  mois  à  notre  disposi- 
tion, et  soumis  à  un  mémerégime,  pesait,  le  14  juillet,  9  kilo- 
grammes; quand  l'expérience  fut  terminée,  le  28  juillet,  il  avait 
gagné  un  kilogramme  ;  il  fut  nourri  tout  le  temps,  exclusive- 
ment avec  de  la  viande. 

La  contusion  fut  faite  par  mon  collègue  M.  Terrillon;  qui 
se  plaçant  à  un  autre  point  de  vue  avait  antérieurement  répété 
plusieurs  fois  cette  expérience  sur  des  chiens.  Elle  fut  pra- 
tiquée avec  violence  à  l'aide  d'un  battoir  de  tonnelier:    ■ 

Voici  le  résultat  fourni  par  l'analyse  des  urines  : 

ABCH.   DE  PBÏ8-,  S*  SÉHIB,  III.  SB 
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Les  jours,  qui  ont  suivi  la  contusion  du  foie,  ont  été  mar- 
qués par  une  augmentation  de  la  quantité  des  urines  qui  ont 
doublé,  et  surtout  par  un  excès  dans  l'excrétion  de  l'urée  qui 
a  triplé  pendant  trois  jours,  puis  la  quantité  de  l'urine  et  celle 
de  l'urée  ont  baissé,  et  bien  qu'elles  soient  restées  un  peu 
supérieures  à  celles  des  jours  qui  ont  précédé  la  contusion, 
dix  jours  après,  les  différences  n'étaient  plus  bien  notables. 

L'appétit  du  chien  ne  semble  pas  s'être  sensiblement  altéré 
pendant  la  durée  de  l'expérience. 

Dans  les  expériences  de  ligature  du  canal  cholédoque  le  foie 
est  congestionné,  et  il  semble  que  la  quantité  d'urée  éliminée 
augmente. 

Nous  empruntons  à  M.  Audigé,  élève  de  H.  Dujardin 
Beaumetz,  la  relation  des  deux  expériences  suivantes.  Ces 
auteurs  ne  cherchaient  pas  les  rapports  qui  relient  la  conges- 
tion du  foie  et  la  sécrétion  de  l'urée,  mais  incidemment  ils 
ont  été  frappés  deux  fois  de  l'énorme  quantité  d'urée  excrétée 
par  leurs  animaux.  Dans  leur  4*  expérience  ils  ont  trouvé 
104  gr.  80  d'urée  par  litre. 

(Recherches  expérimentales  sur  le  spasme  dea  voies  biliai- 
res ;  Audigé,  Thèse  inaug.  n"  22, 1874,  p.  54.) 

Expérience  I. —  LeB  novembre,  on  lie  le  canal  cholédoque 
d'un  chien.  Dans  les  urines  recueillies  le  soir  même  a 
6  heures,  puis  à  10,  l'acide  azotique  ne  décèle  pas   la  pré- 
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senoe  de  la  matière  colorante  de  la  bile.  Le  6  et  le  7,  la  sécré- 
tion urinaire  est  suspendue. 

Le  8.  Enfin,  dans  la  soirée,  on  parvient  à  recueillir  une 
urine  épaissie  qui  renferme  de  Purée  en  quantité.  La  bile  ne 
s'y  montre  pas  avec  les  réactifs  employés. 

Du  9  au  13,  jour  de  la  mort  de  l'animal, |on  constate  la  pré- 
sence de  matières  pîgmentaires  de  la  bile.  On  ne  parle  plus  de 
l'urée. 

L'autopsie  montre  que  le  chien  a  succombé  à  une  périto- 
nite causée  par  la  rupture  du  canal  cholédoque.  Le  foie  est 
augmenté  de  volume  et  fortement  congestionné . 

Expérience IV  (p.  56).  —  Ligature  du  canal  cholédoque  d'un 
chien.  Urines  ictériques,  3  heures  après  l'opération.  Examen 
du  sang,  six  heures  après,  et  constatation  de  l'existence  des 
matières  pigmentaires.  Persistance  de  la  vie  pendant  trois 
semaines.  Oblitération  du  cholédoque.  Dilatation  extraordi- 
naire des  voies  biliaires. 

5  jours  après  la  ligature,  l'urine  qui  ressemble  à  de  la 
bile  étendue  d'eau,  précipite  avec  un  peu  d'acide  azotique 
une  grande  quantité  de  cristaux  d'azotate  d'urée.  Le  dosage 
fait  constater  que  la  proportion  atteint  le  chiffre  considérable 
deltMgr.  SûpourlOOO.  (Dosage  par  le  procédé  d'Esbach.) 
On  ne  dit  pas  la  quantité  d'urine  rendue,  et  il  n'est  plus  ques- 
tion de  l'urée  dans  le  reste  de  l'observation. 

Le  foie  est  considérablement  augmenté  de  volume  et  con- 
gestionné. 

La  clinique  nous  a  fourni  un  cas  de  congestion  spléno-hépa- 
tique,  de  cause  inconnue,  mais  caractérisée  par  l'augmenta- 
tion de  volume  considérable  du  foie  et  de  la  rate,  avec  ascite, 
sans  obstacle  à  la  circulation  cardiaque  et  sans  lésion  appré- 
ciable du  foie.  Nous  avions  eu  l'occasion,  pondant  notre  inter- 
nat, d'observer  des  exemples  analogues  dans  le  service  de 
notre  maître  Aran,  et  nous  conservons  à  cette  maladie  le 
nom  qu'Aran  lui  appliquait. 

Il  est  possible  que.  des  congestions  semblables,  répétées, 
aboutissent  plus  tard  à  la  cirrhose,  nous  pouvons  le  supposer; 
mais  actuellement  nous  ne  saurions  l'affirmer,  et  nous  tran- 
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Ecrivons  le  résumé  de  notre  observation,  attendant  que  d'au- 
tres faits  viennent  nous  aider  à  l'interpréter. 

Obb. —  Congestion  spléno-hépatique  de  cause  inconnue. 
Ascite.  Guérison. 

Born.  Jean,  85  ans,  carrier.  Entré  le  9  juin  1878  (salle  Saint-Au- 
gustin, n"  48,  service  de  M.  Brouardel),  sorti  le  15  août.  Notes  re- 
mises par  M.  Bastard;  analyses  par  M.  Descoust. 
-  Le  malade  a  eu  une  lièvre  typhoïde,  il  y  a  3  ans,  et  une  pleurési.: 
gaucho  pour  laquelle  il  est  entré,  eu  octobre  1815,  dans  le  service  de 
M.  Lorain.  11  a  été  ponctionné  par  notre  maître  le  23  octobre  1875,  et 
est  sorti  guéri  en  janvier  1876. 

Le  28  mai,  le  malade  a  été  pris,  saus  cause  connue,  de  courbature,  de 
douleurs  dans  la  région  lombaire  gauche.  Le  29,  il  se  purge,  il  essaie 
de  travailler  le  30,  mais  il  est  obligé  de  s'arrêter  à  cause  de  sa  fatigue. 
Dés  le  19,  il  s'aperçoit  que  son  ventre  a  grossi,  il  a  quelques  frissons, 
souffre  toujours  dans  la  région  lombaire  gauche.  Le  1"  juin,  il  a  un 
peu  de  douleur  en  urinant,  va  à  la  Pitié,  où  on  le  soude,  mais  ou  ue 
trouve  pas  d'urine  dans  la  vessie. 

11  entre  dans  le  service  le  3  juin.  H  est  vigoureusement  constitué, 
ne  tousse  pas.  On  trouve  un  peu  de  submatité  A  la  base  du  poumon 
gauche,  trace  de  son  ancienne  pleurésie;  aucune  lésion  dans  le  som- 
met des  poumons. 

La  malade  se  plaint  de  douleurs  dans  les  tombes,  de  tension  dans 
le  ventru.  Sou  appétit  a  diminué,  il  n'a  pas  de  fièvre,  dort  bien,  n'a 
aucune  douleur  dans  l'hypoohondre  droit,  n'a  jamais  eu  la  syphilis.  Le 
malade  avoue  quelques  exoèe  alcooliques,  mais  il  ne  tremble  pas  et 
n'a  pas  de  catarrhe  gastrique. 

Le  péritoine  est  rempli  par  une  ascite  qui  remonte  jusqu'à  l'om- 
bilic. Pas  de  vomissements ,  garde-robes  régulières,  colorées.  Les 
urines  n'ont  pas  contenu  de  matière  colorante  de  la  bile,  ni  d'albu- 
mine pendant  tout  le  séjour  du  malade  à  l'hôpital. 

L'ascilo  a  diminué  progressivement;  dès  le  16  juin,  la  malité  no  re- 
montait plus  qu'à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic.  Le 
15  juillet,  elle  avait  presque  complètement  disparu  :  il  fallait  placer  le 
malade  sur  le  celé  pour  en  constater  des  traces.  Le  15  août,  à  sa  sortie, 
le  péritoine  ne  semblait  plus  contenir  de  sérosité.  Les  anses  intesti- 
nales glissaient  sous  les  doigts  sans  aucune  difficulté. 

A  son  entrée,  le  malade  a  eu  une  petite  élévation  do  température. 
Le  soir,  le  thermomètre  a  marqué  S8°,5  -  38° ,2  jusqu'au  15  juin.  Du 
15  juin  au  30,  la  température  a  oscillé  entre  37»  ,2  le  malin,  et  S7°,6  à 
37°, 8  le  soir;  k  partir  du  30,  la  température  marquait  36",8  le  matin, 
37°,2  ou  8"j«,4  le  soir. 
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Pour  nous  rendre  compte  du  sens  des  variations  de  l'urée, 
en  groupant  par  séries  de  sept  jours,  nous  voyons  que  : 
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On  voit  que,  en  même  temps  que  le  foie  diminuait  de  vo- 
lume, le  chiffre  de  l'urée  excrétée  baissait  et  tombait  en  un 
mois  de  ST*  63  par  jour,  à  15"  71  pour  se  relever 
ensuite  progressivement  jusqu'à  26*  45,  bien  que  le  foie  soit 
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resté  dans  ses  limitas  normales  ;  maie  le  malade,  doué  d'un 
grand  appétit,  mangeait,  outre  2,  puis  3,  puis  4  portions,  de  3  à 
i  litres  de  lait  par  jour. 

Noue  plaçons,  à  côté  de  l'observation  précédente,  celle  dont 
nous  avons  parlé  plus  haut,  et  que  MM.  Hirne  et  Fouilhoux 
avaient  donnée  à  tort  selon  nous,  comme  un  exemple  de 
cirrhose. 

Obs.  —  Congestion  du  (oie.  —  (Obs.  intitulée  cirrhose 
dans  la  thèse  de  Fouilhoux,  p.  114.) 

H  om ma  Agé  de  36  ans,  entré  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Saint- 
Laiare,  service  de  M.  Cadet  de  Gassicourt,  le  16  novembre  1812,  peur 
une  augmentation  du  volume  du  ventre,  œdème  dea  jambes  et  des 
bourses,  et  gêne  de  la  respiration.  Le  début  de  ces  accidents  remonte 
à  plusieurs  mois.  Ce  malade  boit  deux  ou  trois  litres  de  vin  par  jour 
et  de  l'eau-de-vie.  On  constate  une  ascite  considérable  et  une  aogmeu- 
tatioD  .du  volume  du  foie  dont  la  hauteur  (Ligne  du  mamelon)  mesure 
11  centimètres. 

Le  repos  et  les  diurétiques  permettent  bientôt  au  malade  de  quitter 
l'hôpital,  mais  il  est  obligé  d'y  rentrer  le  1"  août  1873.  Le  ventre  est 
alors  très-volumineux,  les  digestions  sont  pénibles,  l'appétit  a  diminua, 
l'œdème  des  membres  inférieurs  est  considérable.  En  quelques  se- 
maines, les  mêmes  soins,  le  régime  lacté  d'abord,  suspendu  à  causa 
de  la  diarrhée,  puis  les  diurétiques  amènent  uue  amélioration  notable. 
Les  épanchements  disparaissent,  le  foie  diminue,  l'appétit  et  les  forças 
reviennent  presque  complètement.  Le  malade  quitte  l'hôpital  dans  un 
élat  excellent. 

t7  septembre.  Le  malade  a  rendu  41  gr.  37  d'urée,  pour  3,600  gram- 
mes d'urines. 

39  septembre,  19  gr.  36  d'urée. 

20  octobre,       84  —  pour  2,500. 

Il  nous  semble,  vu  le  volume  du  foie  et  les  améliorations, 
obtenues  par  le  traitement,  que  le  diagnostic  de  cirrhose  est 
bien  douteux  et  que  l'observation  serait  mieux  intitulée  : 
Congestion  hépatique ,  celle-ci  pouvant  d'ailleurs  être  lé 
début  d'une  cirrhose  atrophique  ultérieure. 

Dans  plusieurs  publications  récentes ,  notre  collègue , 
M.  OUivier,  a  signalé  certaines  modifications  de  la  .sécrétion 
urinaire,  survenant  après  une  attaque  d'hémorrhagie  cérébra- 
le. Pariai  ces  altérations,  décoloration  de  l'urine,  diminution 
delà  âensité.étataJbumineux,  glycosurie,  M .  Olliviçr  gjgn^e 
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aussi  la  polyurie.  Dans  un  dernier  mémoire  (Arch.  dephysio- 
Iogie,iS16,  p.  85),  cet  auteur  recherche  les  variations  de  l'urée. 
Il  emprunte  à  la  thèse  de  M.  Bourneville  (Paris,  1870,  p.  109 
etllO)une citation  qui  prouve  que  MM.  Charcot  et  Bouchard 
ont  constaté  l'augmentation  de  l'urée  après  une  attaque  d'hé- 
morrhagie  cérébrale.  «  Les  résultats,  auxquels  ces  auteurs  sont 
arrivés,  tendent  à  démontrer  jusqu'à  présent  que  l'élévation 
progressive  de  la  température  dans  rhémorrhagie  cérébrale 
coïncide  avec  une  augmentation  d'urée,  et  qu'en  somme  on 
constate  tous  les  symptômes  de  la  fièvre.  > 

Mais  il  faut  noter  qu'en  même  temps  que  l'élévation  de 
température,  il  y  a  une  congestion  du  foie  signalée  dans  les 
diverses  observations  de  M.  OUivier.  Cet  auteur  a  obtenu  les 
mêmes  résultats  que  MM.  Charcot  et  Bouchard,  mais  il  a 
constaté  que  cette  augmentation  était  toujours  précédée  d'une 
diminution  de  ce  principe  coïncidant  avec  la  polyurie  ;  que 
cette  augmentation  peut  n'être  que  relative  en  la  comparant 
à  la  diminution  du  début,  et  que  si  l'urée  remonte  au  chiffre 
normal,  il  ne  paraît  le  dépasser  que  rarement. 

On  ne  doit  pas  oublier  en  effet  que,  sous  l'influence  d'une 
hémorrhagie  cérébrale,  la  circulation  et  la  respiration  dimi- 
nuent de  fréquence  au  début,  que  les  congestions  qui  se  font 
pendant  cette  période  ont  les  mêmes  causes  que  ce  ralentis- 
sement et  cette  gêne  de  la  respiration  et  de  la  circulation. 
On  conçoit  que  dans  ces  conditions  les  actes  fonctionnels  des 
organes  soient  plutôt  suspendus  que  surexcités.  Quand  la 
terminaison  fatale  approche,  la  température  et  la  fréquence 
du  pouls  témoignent  que  celte  période  de  collapsus  est  rem- 
placée par  une  autre  dont  la  modalité  est  tout  a  fait  diffé- 
rente, et  les  résultats  obtenus  par  les  analyses  varient  en  sens 
inverse  de  ceux  qui  avaient  accompagné  les  débuts.  D'ailleurs, 
les  analyses  de  M.  OUivier  témoignent  que  ces  variations 
sont  comprises  dans  des  limites  fort  restreintes. 

b)  Congestion  du  foie  et  troubles  gastro-intestinaux. 

Les  troubles  des  fonctions  du  tube  digestif  et  les  lésions 
inflammatoires  et  ulcéreuses  de  l'intestin  ont,  avec  le  foie,  des 
relations  dès  longtemps  signalées.  Dans  l'embarras  gastrique, 
par  exemple,  la  légère  teinte  bilieuse  des  plis  naso-labiaux. 
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la  fréquence  du  passage  d'un  peu  do  matière  colorante  de  la 
bile  dans  les  urines  (facile  à  déceler  par  l'acide  nitrique)  ont 
autorisé  les  auteurs  à  adjoindre  l'épi  thète  de  bilieux  au 
terme  embarras  gastrique,  Monneret  avait  même  créé  une 
fièvre  gastrique  bilieuse ,  qui  n'est  autre  que  l'embarras 
gastrique,  et  avait  noté  la  congestion  du  foie  comme  un  des 
phénomènes  de  cet  état  morbide.  M.  Guéneau  de  Mussy  pro- 
fesse également  que  l'embarras  gastrique  s'accompagne  d'un 
peu  de  congestion  du'  foie.  Depuis  que  notre  attention  est 
attirée  sur  ce  sujet,  nous  avons  pu  vérifier  l'exactitude  de 
cette  remarque,  mais  la  congestion  est  toujours  assez  faible  ; 
1  ou  2  centimètres  au  plus  dans  la  ligne  mammaire  distin- 
guent la  matité  du  foie  avant  et  après  l'emploi  des  vomitifs. 

Voyons  quelles  sont  les  modifications  qui  surviennent  dans 
les  urines  : 

Dans  l'embarras  gastrique,  malgré  la  diète  à  laquelle  le 
malade  est  condamné  par  son  inappétence,  l'urée  éliminée  est 
plutôt  un  peu  au-dessus  de  la  moyenne. 

Ainsi,  le  44  novembre  1875,  il  entre  dans  mon  service  un 
homme  âgé  de  42  ans,  atteint  d'un  embarras  gastrique  non  fé- 
brile, dont  le  début  remonte  à  deux  jours.  On  constate,  outre  les 
signes  ordinaires  de  cet  état  morbide,  une  congestion  du  foie 
qui  est  douloureux  à  la  pression  et  qui  déborde  de  4  centi- 
mètres le  bord  des  fausses  côtes.  Un  peu  de  matière  colo- 
rante de  la  bile  dans  les  urines  : 

15  novembre,  urines  1,000  grammes,  urée  24  gr.  3 

16  —        un  vomitif 

17  —        urines  1,450        —       urée  20      6 

Le  18,  le  malade  demande  à  manger,  le  foie  a  repris  son 
volume  normal  (4  portions). 

19  novembre,  uriues  1,500  grammes,  urée  19  gr.  3 
24       —        urines  1,550  grammes,  urée  18       2 
Le  malade  sort  guéri  le  25  novembre. 

(Analyses  par  M.  Hnvrz.) 

M.  Guéneau  de  Mussy  a  bien  voulu  autoriser  son  interne 
de  cette  année,  M.  Hirtz,  à  me  communiquer  une  observation 
absolument  analogue.  Il  s'agit  d'un  homme  de  22  ans,  bou- 
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langer,  qui  est  entré  dans  «on  service  le  16  mars  1876. 
Embarras  gastrique  sans  fièvre,  inappétence,  pesanteur  dans 
Mrypoenondre  droit,  douleur  à  la  pression.  Le  foie  dépasse 
de  4  centimètres  le  rebord  des  fausses  côtes. 

47  mars,  urines  1,200  grammes,  urée   27  gr.   8 

'Les  urines  contiennent  un  peu  de  matière  colorante  de  la 
bile.  Un  émétique. 

Le  lendemain,  le  foie  a  repris  ses  dimensions  normales. 
Deux  portions. 

18  mars,  urines  1,500  grammes,  urée  80  grammes. 
20  mars,  urines  1,500       —        urée  22  gr.  5 

Bien  que  les  quantités  d'urée  éliminée  ne  soient  pas  très- 
fortes,  la  variation  des  proportions  est  la  même  dans  les  deux 
cas,  et  les  chiffres  les  plus  élevés  correspondent  à  la  conges- 
tion du  foie,  avec  diète. 

Nous  plaçons  a  côté  de  ce  cas,  une  observation  d'entérite 
ulcéreuse  de  cause  inconnue,  dans  le  cours  de  laquelle,  en 
l'absence  de  fièvre,  la  quantité  d'urée  éliminée  s'est  élevée 
à  70  grammes.  Nous  ne  saurions  actuellement  donner  l'expli- 
cation de  ce  fait  qui  mérite  d'être  cité,  en  attendant  que 
d'autres  viennent  plus  tard  faciliter  son  interprétation. 

Obs.  — Entérite  ulcéreuse  de  nature  indéterminée. 

Ch.  Joseph,  27  uns,  omployé  d'octroi,  entre  leSS  avril  1876,  salle 
Saint-Augustin,  n°  46.  (Service  de  M.  Brouarde).  Résumé  de  l'ob- 
servation donnée  par  M.  Oulmont.) 

Bonne  santé  antérieure,  constitution  vigoureuse,  le  malade  avoue 
quelques  excès  de  boisson,  mais  n'est  pas  manifestement  alcoolique. 

Le  16  avril,  après  une  journée  de  garde  suz  barrières,  il  est  pris 
subitement  d'une  diarrhée  abondante,  avec  sensibilité  abdominale 
vive,  et  douleurs  vagues  dans  les  coudes  et  les  mollets  ;  7  ou  8  selles 
par  jour,  liquides,  et  dès  le  début,  de  couleur  noirâtre.  Le  malade 
continue  son  service,  mais  dans  les  deux  jours  qui  précèdent  l'entrée, 
à  la  diarrhée  se  surajoutent  des  vomissements  bilieux. 

Le  24  avril,  la  diarrhée  persiste,  les  selles  sont  manifestement  san- 
guinolentes, le  ventre  est  peu  tendu,  douloureux.  Le  malade  se  plaint 
d'un  sentiment  de  vive  brûlure  au  niveau  de  l'épigastre,  la  langue  est 
humide,  è  peine  chargée  ;  les  douleurs  des  articulations  et  des  mus- 
elés ont  les  caractères  des  douleurs  de  courbature.  Sur  la  peau  du 
malade,  les  membres  inférieurs  surtout,  on  trouve  de  petites  taches 
rouges,  disséminées,  saillantes,  ne  disparaissant   pas   par    la   près- 
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aion,  à  teinte  hémorrhagiquB,  grosses  comme  uns  tète  d'épingle 
et  siégeant  à  la  base  des  poils.  Quelques  ecohymoses    sur  les  fosses. 

Le  foie  a  son  volume  normal.  Il  existe  une  dilatation  do  l'estomac 
assez  prononcée.  L'apyroxie  est  complète. 

Malgré  le  régime,  et  malgré  le  traitement,  pilules  d'extrait  d'opium, 
lavements  de  ratanhia,  potion  au  perchlornre  de  fer  (20  gouttes)  la 
diarrhée  persiste  aveo  la  mémo  intensité  et  les  mémos  caractères, 
elle  est  toujours  sanguinolente. 

Le  39  avril,  il  se  fait  une  nouvelle  poussée  de  purpura  ;  vers  le 
4  mai,  les  ecchymoses  et  les  taches  disparaissent  ponr  ne  plus  se  re- 
produire. Le  malade  se  lève.  Apyrexîe. 

Vers  le  fi,  le  sang  disparaît  des  selles. 

Le  8,  les  selles  sanguinolentes  reviennent,  le  malade  maigrit,  ne 
mange  pas.  Douleurs  dans  les  deux  épaules,  souffle  anémique  à  la 
base  dn  cœur. 

Le  11  ot  le  12,  légère  amélioration,  1/2  portion. 

Le  1S,  la  diarrhée  reprend  la  même  intensité,  les  selles  sont  gri- 
sâtres. 

Le  19,  la  diarrhée  est  plus  abondante  que  janiai»,  10  à  12  selles 
vert  clair,  malgré  0  gr.  20  à  0  gr.  30  d'extrait  d'opium. 

Le  20,  cyanose  d'apparence  cholérifonne ,  amaigrissement  extrême, 
sueurs  visqueuses,  assoupissement  continuel. 

21  et  23,  selles  moins  fréquentes,  maie  plus  abondantes.  Le  malade 
vide  son  intestin  d'un  jet. 

Le  24,  râle  trachéal  subdélirium,  mort  A  fi  heures  du  soir. 
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Autopsie,  Î4  heures  après  la  mort. 

Poumons  saine,  un  peu  d'cedèmo  de  leur  base  «t  de  leur  bord  pos- 
térieur ;  plèvres  saines. 

Cœur  mou,  comme  du  papier  mouillé,  anémié,  décoloré.  La  paroi  du 
ventricule  droit  mesure  à  peine  2  millimètres.  Pas  de  lésions  valvu- 
I  aires,  l'endocarde  est  coloré  par  imbibition  et  le  tissu  musculaire 
est  feuille  morte. 

Aorte.  Dans  sa  partie  ascendante,  trois  plaques  saillantes  d'endar- 
dérite,  du  volume  d'une  lentille. 

Foie,  de  volume  normal,  très-mou,  mais  élastique  comme  du  caout- 
chouc ■.  il  se  déprime  sous  le  doigt,  mais  sans  se  laisser  pénétrer,  sa 
couleur  est  jaunAtre,  à  la  coupe  la  lobulation  a  disparu. 

Reins,  mous  comme  le  foie,  congestionnés  et  oedémateux. 

Rate  difOuente. 

Pas  de  liquide  dans  le  péritoine,  pas  de  tuméfaction  des  ganglions 
mésentériques. 

Gros  intestin,  la  muqueuse  est  rouge  et  vaacularisée.  Pas  d'autres 
lésions,  pas  de  saillie  des  follicules  clos. 

Intestin  grêle,  muqueuse  ardoisée  dans  toute  son  étendue,  cette 
teinte  noirâtre  est  manifeste  même  par  l'inspection  de  la  face  périto- 
néale.  Après  la  section  de  l'intestin  dans  toute  sa  longueur,  la  muqueuse 
paraît  couverte  d'ulcérations  confluantes  qui  lui  donnent  l'aspect  d'une 
étoffe  moirée.  Ces  ulcérations  existent  dans  toute  l'étendue  de  l'in- 
testin grêle,  mais  sont  encore  pluB  confluantes  dans  la  première  moitié 
du  jéjunum.  C'est  là  aussi  qu'elles  sont  le  plus  étendues,  elles  ont 
quelques-unes  3  à  4  centimètres  de  diamètre,  d'autres  de  2  à  3,  le  plus 
grand  nombre  de  1  à  2  centimètres.  Leur  forme  est  irrégulière,  la 
plupart  ont  l'aspect  de  polygones  irréguliers  à  angles  aigus.  Ces  ulcé- 
rations sont  peu  profondes,  elles  n'entament  que  la  couche  super- 
ficielle de  la  muqueuse,  et  ne  dépassent  en  aucun  point  le  chorion 
muqueux.  Leur  couleur  est  ardoisée,  mais  d'un  ton  plus  clair  que  ce- 
lui de  la  muqueuse  environnante.  Elles  sont  délimitées  par  un  bord 
festonné  de  coloration  noirâtre.  La  partie  inférieure  de  l'intestin  grôle 
présente  de  nombreuses  suffisions  sanguines.  Les  follicules  et  les 
plaques  de  Peyer  ne  font  aucune  saillie. 

L'estomae  un  peu  congestionné  ne  présente  pas  d'ulcération. 

Nous  devons  noter  dans  cette  observation,  le  chiffre  élevé 
de  l'urée  éliminée  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Ce 
chiffre  s'est  maintenu  à  plus  de  20  grammes  jusque  dans  les 
derniers  jours,  et  il  a  atteint  70  grammes  le  12  mai,  pour 
retomber  brusquement  à  22,  et  se  relever  â  48  et  42  grammes 
les  jours  suivants.  Le  foie,  au  moment  de  l'autopsie,  était 
manifestement  altéré,  mais  pendant  la  vie,  nous  n'avons  pu 
constater  aucun  changement  de  volume. 
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Ajoutons  que,  au  moment  où  le  chiffre  de  l'urée  s'est  élevé 
jusqu'à  70  grammes,  le  '  nombre  des  globules  rouges  est 
tombé  en  48  heures  de  4,300,000  par  mil.  cube  à  2,800,000. 
Nous  indiquons  seulement  cette  coïncidence  sur  laquelle 
nous  reviendrons  quand  nous  étudierons  les  rapports  de 
l'urée  et  des  variations  des  globules  rouges  et  blancs. 

Lorsque  la  congestion  du  foie  se  traduit  par  une  surac- 
tivité de  la  circulation  du  foie,  l'urée  augmente,  les  expé- 
riences et  les  observations  sont  en  complet  accord  sur  ce 
point. 

C'est  exactement  le  contraire  de  ce  que  nous  avons  noté 
dans -la  congestion  du  foie  de  cause  cardiaque,  dans  laquelle 
la  circulation  est  ralentie,  les  cellules  sont  altérées  et  l'urée 
diminuée. 

12)  L'urée  pendant  la  colique  de  plomb. 

On  sait,  par  les  travaux  de  Garrod  et  ceux  de  M.  Charcot, 
que  le  saturnin  est  exposé  à  l'uricémie  ;  et  depuis  le  mémoire 
de  M.  Ollivier,  qu'il  est  fréquemment  atteint  d'albuminurie  ; 
enfin  dans  sa  thèse  d'agrégation,  M.  J.  Renaut  (De  l'intoxica- 
tion saturnine  chronique,  1875)  a  consacré  un  chapitre  fort 
intéressant  aux  altérations  des  urines  de  ces  malades.  Les 
matériaux  de  ce  résumé  sont  empruntés  à  M.  Gubler  et  à 
son  élève  M.  Albert  Robin.  Nous  ne  voulons  ajouter  à  ces 
connaissances  antérieures  que  quelques  remarques  faites 
sur  la  diminution  de  l'urée  pendant  la  colique  de  plomb. 

Dans  une  communication  à  la  Société  de  biologie  (13  juillet 
1873),  M.  Bouchard  dit:  «  Pendant  la  période  aiguë  des 
accidents  de  l'intoxication  saturnine,  lorsque  les  malades  ne 
prennent  pas  d'aliments  ou  lorsqu'ils  vomissent,  la  quantité 
des  urines  peut  être  considérablement  diminuée,  mais  de 
plus  la  proportion  d'urée  et  de  matière  extractive  est  beau- 
coup plus  faible  que  dans  une  même  quantité  d'urine  nor- 
male. » 

Nos  recherches  confirment  celles  de  notre  collègue,  et  je 
crois,  les  précisent  davantage  sur  un  point.  Pendant  la  co- 
lique de  plomb,  le  foie  se  rétracte,  ainsi  que  l'a  démontré 
M.  le  professeur  Potain  ;  quand  la  colique  cesse,  au  contraire, 
le  foie  revient  à  son  volume  normal.  D'après  M.  le  profes- 
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eear  Valpùn,  on  ne  peut  expliquer  cette,  contraction  du  foie 
que  de  deux  manières  ;  soit  parce  que  les  vaisseaux  restant  à 
l'état  normal,  le  sang  n'y  afflue  plus,  soit  parce  que  ces  der- 
niers s'étaut  contractés  sont  devenus  imperméables  en  partie 
à  ce  liquide. 

Si  le  sang  n'arrive  plus  en  quantité  normale  dans  le  foie 
du  saturnin  pendant  la  colique,  il  semble  légitime  de  supposer 
que  les  échanges  chimiques  se  trouveront  amoindris.  Voici 
caque  nous  avons  constaté. 

Coliques  de  plomb.  —  Peintre  en  bâtiments,  âgé  de  30  ans,  entré 
le  25  septembre  1875,  salle  Saint- Augustin,  sorti  le  4  octobre. 

Deuxième  attaque  de  coliques,  liséré  saturnin.  Aucun  antre  aoei- 
daiit  saturnin.  Pas  de  selle  depuis  4  jours,  2  vomissements  le  jour  do 
s  m  entrée. 
26  sept,  urines  350  gr.,    urée  3  gr.  08,  foie7o.(Lig.m.) 
21    —       —      500    —      —    6  —  04 

80  grammes  d'eau-de-vis  allemande,  4  selles. 

28  —       —      Bocal  renversé. 

29  —        —1,000    —      —    8  —  08foiel2centim. 

30  —  —  1,200  —  —  8  —  52 
3  oct.  —  1,500  —  —  13  —  40 
Le  malade  sort  le  4  octobre. 

Coliques  de  plomb. —  P...,  peintre  en  bâtiments, âgé  de  40  ans,  con- 
stitution vigoureuse.  Entré  le  27  septembre  1875,  salie  Saint-Augustin, 
sorti  le  1"  octobre. 

Troisième  attaque  de  coliques.  Liséré  saturnin,  aucnn  autre  accident 
saturnin.  Pas  de  selle  depuis  boit  jours,  pas  de  vomissement. 

28  sept,  urines  450  gr.,urée  3  gr.  14foie6c.(Lig.m.) 
29—       _      500    —    —    4-03 
30    —       —  1,000    —    —    8  —  06  4seUes,foiel2c. 
Le  malade  veut  sortir,  le  1"  octobre. 
On  voit  dans  ces  observations  que  la  quantité  de  l'urée, 
rendue  en  24  heures,  suit  les  variations  du  volume  du  foie, 
pendant  la  durée  de  ta  colique  de  plomb. 

13)  L'orée  et  la  glycosurie. 

Depuis  quelques  années,  les  médecins  savent  que  dans 
le  diabète  sucré  la  quantité  d'urée  contenue  dans  les  urines 
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est  en  général  augmentée.  C'est  un  fait  presque  constant,  il 
a  été  pour  moi  une  des  objections  capitales,  contre  la  théorie 
de  Traube  ;  il  a  préoccupé  tous  les  médecins  qui  ont  étudié  le 
diabète.  Parmi  eux  nous  devons  citer  principalement 
MM.  Bouchardat,  Fuhrer  et  Ludwig,  Meissner  :  tous  ont  cher- 
ché aexpliquer  cette  coïncidence.  Il  est  certain  que  si  notre 
théorie  est  vraie,  si  le  foie  fabrique  sinon  la  totalité,  du  moins 
la  plus  grande  partie  de  l'urée  éliminée  par  les  urines,  il  est 
difficile  d'admettre  que  lorsque  les  fonctions  glycogéniques 
du  foie  seront  surexcitées,  il  n'en  résultera  pas  quelque  trou- 
ble dans  la  formation  de  l'urée. 

Nous  chercherons  d'abord  les  rapports  de  ces  deux  phé- 
nomènes dans  la  glycosurie  passagère,  puis  dans  la  glyco- 
surie permanente  ou  diabète. 

a)  Glycosurie  passagère. 

En  1872,  M.  Naunyn,  professeur  à  Berne,  donna  à  un  de 
ses  élèves,  M.  Henri  Jeanneret,  la  question  suivante  à  traiter 
dans  sa  thèse.  «  Dans  le  diabète  artificiel,  la  désassimilation 
d'albumine,  ou  en  d'autres  termes,  la  production  d'urée  est- 
elle  immédiatement  augmentée  ?  »  (L'urée  dans  le  diabète 
artificiel,  par  H.  Jeanneret,  Berne,  1872.)  On  voit  que 
l'idée  première  n'est  pas  celle  qui  nous  a  guidé.  Pour 
Naunyn  et  Jeanneret,  la  question  à  résoudre  est  celle-ci  : 
Si  dans  le  diabète,  la  quantité  de  sucre  ou  de  substance 
glycogène  est  augmentée  par  une  désassimilation  plus 
forte  el  plus  intense  des  substances  albumineuses,  il  devra 
résulter ,  dans  le  diabète  artificiel ,  une  augmentation 
rapide  dans  la  quantité  de  l'urée  excrétée  par  l'urine;  l'urée, 
comme  le  dit  Veit,  étant  la  mesure  de  l'assimilation  du 
corps. 

Bien  que  les  idées  qui  nous  ont  inspiré  aient  été  différentes, 
si  les  résultats  obtenus  par  Jeanneret,  sous  la  direction  de 
Naunyn,  sont  en  rapport  avec  notre  théorie,  ils  n'en  seront 
que  plus  démonstratifs. 

Dans  des  expériences  très-précises,  bien  conduites,  Jean- 
neret mit  un  chien  à  la  ration  d'entretien,  puis  l'intoxiqua  en 
lui  faisant  respirer  de  l'oxyde  de  carbone,  sans  pousser  l'ex- 
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périence  assez  loin  pour  le  tuer,  de  sorte  qu'il  put  faire  sur 
le  même  animal  trois  séries  d'expériences. 
Voici  les  résultats  obtenus  : 
Du  20  au  25  avril,  moyenne  nojune  i*  i.  qout.  ?*&•. 

de    la  quantité   d'urine,      299  gr.  10gr.78 

Intoxication,  par 

CO.,   26  avril        -  426  -  12,     24 

Du  27  avril  au 

10  mai  -  319  —  12,     82 

Intoxication,  par 

CO.  ,    11    mai       -  460  ~  14,     90 

Dul2au24raai       -  345—  13,     44 

Intoxication,  par 

CO.,  le  25  mai       —  476—  16,     44 

Chaque  intoxication  est  suivie  d'une  augmentation  d'urée 
â  laquelle  correspond  une  glycosurie  le  jour  même.  Ainsi: 
1"  Expérience.  Augm.  d'urée,  1  gr.  43  Sucre,  1  gr.  58 
2*  —  —  2,       08      —    0,        79 

3'         —  —  2,      96      —    2,       33 

Mais  ces  deux  phénomènes  se  succèdent,  ils  ne  sont  pas 
contemporains.  C'est  le  sucre  qui  commence  à  paraître  dans 
l'urine,  puis  la  quantité  d'urine  augmente  et  atteint  son  maxi- 
mum deux  ou  trois  heures  après  la  dernière  aspiration  de 
gaz,  oxyde  de  carbone  ;  enfin  l'urée  augmente,  un  peu  en 
retard  sur  les  deux  phénomènes  précédents. 

Le  sucre  apparaît  dans  l'urine  plus  vite  que  l'urée  ne  s'ac- 
croît. 

Ces  expériences  sont  curieuses,  si  on  les  rapproche  des 
phénomènes  qui  ont  été  notés  dans  le  décours  du  choléra. 

Glycosurie  dans  le  choléra.  —  Divers  observateurs  se  sont 
astreints  à  mesurer  jour  par  jour  les  variations  de  la  compo- 
sition chimique  des  urines,  et  ils  sont  tous  arrivés  à  des  ré- 
sultats concordants.  Au  début  anurie,  puis  élimination  d'urine 
albumineuse  ;  dans  la  période  de  réaction,  les  urines  sont 
riches  en  urée  ;  accidentellement,  elles  peuvent  contenir  du 
sucre,  mais  celui-ci  se  montre  au  début  de  la  période  de 
réaction  et  disparait  rapidement. 
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Nous  citons  les  résultats  obtenus  par  Parités,  MM.  Gubler 
et  Bordier,  notre  maître  Lorain,  qui,  placés  à  des  points  de 
vue  différents  n'en  ont  pas  moins  constaté  les  mêmes  faits. 

Parkes  (On  urine,  London,  1860),  en  s'appuyant  surtout 
sur  les  analyses  de  Buhl  (Henle's  und  Pfeufier's  Zeitschrift 
fur  rationnelle  Medicin,  1855)  donne  les  résultats  suivants  : 

L'urée  se  trouve  en  très-petite  quantité  dans  l'urine  rendue 
pendant  le  premier  jour  ;  à  partir  de  là  elle  s'accroît  comme 
l'eau  elle-même,  et  du  3*  au  6*  jour,  elle  est  à  peu  près  nor- 
male. Buhl  a  trouvé  70  ou  80  grammes  en  24  heures,  à  cette 
période,  tandis  que  le  premier  jour  elle  ne  dépassait  pas  3  ou 
6  grammes,  ou  même  elle  manquait  absolument.  Bratler  a 
noté  une  quantité  de  57  grammes  dans  la  journée  où  l'albu- 
mine disparaissait,  tandis  que  dans  la  convalescence  défini- 
tive il  n'y  en  avait  plus  que  36  grammes.  Quand  elle  a  atteint 
ces  chiffres,  l'urée  tombe  au  degré  normal. 

Après  avoir  signalé  la  présence  de  l'albumine  dans  l'urine, 
Parkes  ajoute:  Le  sucre  se  montre  quelquefois  en  grande 
quantité  au  premier  et  au  second  jour.  Ce  fait  a  été  signalé 
par  Heintz,  Samoje  et  Buhl. 

M.  Gubler,  dans  une  note  insérée  dans  la  Gazette  des  hôpi- 
taux  (fi  sept.  1806),  étudie  la  glycosurie  diabétique,  et  il  ajoute 
ce  passage  remarquable:  «  Ainsi,  dans  la  période  d'algidité 
et  de  cyanose,  l'urine  entraînerait  seulement  de  l'albumine 
et  de  l'indigose,  analogue  au  bleu  d'aniline  ;  dans  une  phase 
intermédiaire,  on  verrait  coexister  la  matière  protéique  avec 
la  substance  sucrée.  Enfin  dans  la  réaction  confirmée  et 
avancée,  le  sucre  passerait  seul  dans  la  sécrétion  urinaire. 

«  La  première  modification  correspondàl'asphyxieen  même 
temps  qu'à/a  torpeur  hépatique;  la  dernière  indique  lo  réveil 
de  la  fonction  glycogénique  et  l'exubérance  de  la  matière  su- 
crée eu  égard  aux  besoins  de  l'économie.  Quant  à  la  phase 
transitoire,  elle  est  marquée  par  une  cholirrhéc  parfois  exces- 
sive. Il  existe  donc  pour  le  foie  un  balancement  fonctionnel 
évident  aux  deux  phases  de  la  période  de  retour  du  choléra. 
■  Au  début,  la  glande  hépatique  verse  dans  le  duodénum  des 
torrents  de  bile  qui  refluent  par  les  voies  supérieures  ou  s'é- 
chappent avec  les  matières  intestinales,  puis  elle  ralentit  ce 
travail  et  se  met  à  fabriquer  du  sucre  qui,  n'ayant  pas  une 
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issue  directe  au  dehors,  et  ne  trouvant  pas  encore  son  emploi, 
est  éliminé  par  les  reins  avec  les  matériaux  ordinaires  de 
leur  sécrétion.  > 

Un  des  élèves  de  M.  Gubler,  M.  le  Df  Bordier,  complète 
ainsi  les  résultats  des  recherches  de  son  maître  (Kpid.  cho- 
lérique de  1866,  à  l'hôpital  Beaujon,  Archiv.  de  méd.,  1867, 
p.  176):  •  Les  urines  qui,  dans  la  période  âlgide,  témoignent 
d'une  oxydation  incomplète ,  contiennent  au  contraire  pen- 
dant la  réaction  des  quantités  souvent  considérables  d'urée 
et  d'acide  urique,  substances  éminemment  oxydées.  > 

Il  est  intéressant  de  conutater  que  M.  Gubler,  en  suivant 
une  voie  tout  à  fait  différente  de  celle  que  nous  avons  par- 
courue, est  arrivé  de  son  côté  à  placer  le  rôle  du  foie  au 
premier  plan,  dans  les  actes  qui  se  traduisent  par  les  modiu- 
cations  de  l'urine  des  cholériques. 

Lorain  (Le  choléra  à  l'hôpital  Saint-Antoine),  1888,  résume 
ainsi  ses  recherches  sur  les  urines  : 

«  L'examen  chimique  nous  a  donné  tout  d'abord  deux  ré- 
sultats très-nets  que  je  formule  ainsi  (p.  38)  : 

«  1"  Les  urines  rares  de  la  première  période  sont  alburoi- 
neuses; 

■  2°  Les  urines  abondantes  de  la  deuxième  période  sont 
très-riches  en  produits  organiques,  elles  contiennent  du  sel 
en  grande  abondance  et  de  l'urée  en  quantité  considérable. 
Accidentellement  et  passagèrement,  elles  peuvent  contenir  du 
sucre  (12  à  15  grammes  par  litre). 

«L'urée  et  l'acide  urique  (p.  41)  sont  en  quantité  très-supé- 
rieure à  celle  que  l'on  rencontre  dans  l'état  normal,  et  cette 
excrétion  existe  pendant  longtemps.  Ainsi  le  malade  n*  4 
a  excrété  en  moyenne,  pendant  huit  ou  dix  jours  au  moins 
41**,6Gt  d'urée  par  litre  et  2*',615  d'acide  urique;  et  si 
l'on  multiplie  tous  les  chiffres  quotidiens  par  le  chiffre  des 
volumes  d'urine  excrétée,  on  trouve  que  l'excrétion  a  été, 
pour  huit  jours  seulement,  de  72  •',460  d'acide  urique  et  de 
1153**,50  d'urée,  quantité  véritablement  énorme.  D'après 
les  idées  généralement  reçues,  un  homme  sain,  vigoureux 
et  faisant  une  grande  dépense  musculaire,  aurait  perdu  a 
peine  dans  le  même  temps  300  grammes  d'urée. 
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■  Il  faut  noter  que  dans  le  clioléra  il  n'y  a  pas  de  haute 
température.  » 

La  diminution  dans  la  quantité  d'urée  excrétée  par  le  rein, 
pendant  la  période  algide  du  choléra,  est-elle  dueâ  la  réten- 
tion de  l'urée  dans  l'économie  ou  à  ce  qu'elle  est  éliminée 
par  d'autres  voies? 

D'après  une  analyse  de  Chalvet,  laite  en  1866  dans  le 
service  de  M.  Gubler,  et  publiée  en  1868  (Gaz.  des  hop., 
p.  6),  l'urée  augmenterait  dans  le  sang  en  quantité  assez  con- 
sidérable. Le  sang,  dit  Chalvet,  fut  retiré  avec  des  ven- 
touses chez  un  cholérique  qui  délirait,  et  on  trouva  : 

Dans  les  urines.  Urée,  traces  impondérables. 

Matières  extractives,  14ar,0/00. 
Dans  le  sang.       Urée,  3«'.  60  0/00  de  sang  défibriné. 

Matières  extractives,  10  wr,80. 

Chalvet  note  ensuite  l'augmentation  de  l'urée  et  des  ma- 
tières extractives  dans  l'urine  pendant  la  période  de  réac- 
tion. 

Nous  pensons  que  cette  unique  expérience  ne  saurait  être 
très-probante.  Nous  connaissons  les  difficultés  de  l'analyse 
du  sang,  or  dans  une  quantité  nécessairement  très-faible 
recueillie  par  les  ventouses,  les  causes  d'erreurs  se  trouvent 
multipliées  par  un  tel  coefficient  que  l'on  doit  regarder  de 
nouvelles  recherches  comme  indispensables. 

Dans  son  Traité  des  maladies  infectieuses,  Griesinger  (trad. 
française,  1868,  p.  107)  dit  «  qu'une  proportion  considérable 
d'urée  dans  le  sang  a  été  reconnue  (0'  Shaugnesy,  1832)  dans 
les  premières  épidémies  ;  les  recherches  récentes  n'ont  fait 
que  confirmer  les  anciens  résultats  et  ont  démontré  que, 
dans  le  stade  aïgide,  la  quantité  durue  est  plus  faible  que 
dans  la  seconde  période,  et  surtout  que  dans  les  états  ty- 
phoïdes avec  suppression  complète  de  la  sécrétion  uri- 
naire.  » 

On  doit  donc  admettre  que  l'urée  s'accumule  dans  le  sang 
pendant  l'algidité  cholérique,  bien  qu'il  soit  nécessaire  do 
faire  des  analyses  nouvelles,  et  surtout  de  suivre  jour  par 
jour  les  variations  du  phénomène. 

L'urée,  qui  ne  sort  plus  par  les  reins,  est-elle  éliminée  par 
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d'autres  voies?  Les  cholériques  répandent  parfois  une  odeur 
urineuse  ;  on  a  même  observé  (12  lois  sur  800,  d'après  Dras- 
che),  une  farine  blanchâtre  formée  de  graisse  et  d'urates 
déposée  sur  la  peau  par  la  sueur  desséchée  ;  et  d'autres  fois, 
une  véritable  cristallisation  d'urée  (Hamernick,  Schottin,  Grie- 
singer,  Liouvjlle  et  Gripat,  Soc.  de  bioi.,  1813).  C'est  là  une 
voie  d'élimination  bien  restreinte,  car  le  cholérique  sue  peu, 
et  d'ailleurs,  le  fait  lui-même  est  rare.  La  muqueuse  diges- 
tive  offre  à  l'urée  une  voie  d'élimination  bien  plus  importante, 
et  si  les  vomissements  et  les  déjections  contenaient  de  l'urée, 
il  est  certain  que,  supprimée  pour  les  reins,  la  quantité  d'urée 
excrétée  pourrait  encore  être  considérable.  D'après  les  ana- 
lyses consignées  dans  la  thèse  de  Juventin  (Paris,  1874),  les 
vomissements  et  les  déjections  ne  contiennent  qu'une  quan- 
tité extrêmement  faible  d'urée. 

Nous  devons  donc,  en  attendant  des  expériences  plus  pré- 
cises, admettre  que  la  quantité  d'urée  fabriquée  pendant  le 
choléra  ne  devient  réellement  importante  que  pendant  la 
période  de  réaction,  elle  est  précédée  ou  accompagnée  au 
début  par  une  glycosurie  (non  constante),  et  elle  acquiert 
toute  son  intensité  dans  les  jours  suivants. 

Des  recherches  analogues  sont  à  faire  sur  h  glycosurie 
passagère  des  femmes  en  couches  et  des  nourrices.  On  sait, 
depuis  le  travail  de  M.  de  Sinety  (De  l'état  du  foie  chez  les 
femelles  en  lactation,  Paris,  18"î3),  que  pendant  les  derniers 
temps  de  la  grossesse,  les  lobules  du  foie  se  chargent  de 
goutellettes  graisseuses  siégeant  surtout  au  centre  de  l'ilot. 

Il  y  a  donc  une  sorte  de  suractivité  hépatique.  D'autre 
part,  M.  Blot  a  signalé  (Comptes  rendus  de  l'Académie  des 
sciences,  1856)  la  présence  du  sucre  dans  les  urines  des 
femmes  en  couches.  Précisant  l'apparition  de  ce  phénomène, 
M.  de  Sinety, ainsi  que  d'autres  auteurs (Vo ycz,  pour  les  indi- 
cations bibliographiques,  le  mémoire  de  M.  de  Sinety, 
Comptes  rendus  bioi.,  1873,  p.  93  des  mémoires)  a  reconnu 
que  le  deuxième  ou  troisième  jour  après  l'accouchement,  à 
cette  période  que  l'on  appelait  autrefois  la  fièvre  de  lait,  on 
trouve  toujours  du  sucre  dans  l'urine. 

Dans  uno  élude,  insérée  dans  sa  thèse  (Paris,  1875,  u"  '21 1), 
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M.  Quinquaud  a  dosé  l'urée  de  la  femme  grosse  el  de  la  nou- 
velle accouchée.  Il  a  trouvé  que  pendnnt  les  derniers  temps 
de  la  grossesse,  la  quantité  d'urée,  excrétée  en  24  heures,  dé- 
passe beaucoup  la  moyenne  physiologique  ;  chez  les  femmes 
enceintes,  l'urée  varie  de  30  à  38  grammes  en  24  heures. 

Puis,  dans  les  vingt-qualro  heures  qui  suivent  l'accou- 
chement, l'urée  baisse,  tombe  à  20  ou  22  grammes.  Mais  le 
second  ou  le  troisième  jour,  au  moment  dit  de  la  fièvre  de 
lait,  l'urée  augmente,  par  conséquent  le  jour  môme  où  la  gly- 
cosurie, d'après  M.  de  Sinety,  serait  un  fait  constant. 
Voici  un  exemple  emprunté  à  M.  Quinquaud  : 
Accouchement  le  21  avril  sans  complication. 

21  avril       T.       37,5 

22  —        —      37,6  urée   18  gr. 

23  —        —      37,6     —    34       (montée  du  lait.) 

24  —        —      37,5     —    25 

25  —        —      37,4    —    22 

Les  jours  suivants,  la  malade  rend  20  à  22  gr.  d'urée. 

Nous  pouvons  donc  dire  qu'actuellement  et  en  attendant 
de  nouvelles  recherches,  pendant  la  glycosurie  passagère, 
qu'elle  soit  provoquée  expérimentalement,  qu'elle  se  déve- 
loppe sous  l'influence  d'un  processus  physiologique  (accou- 
chement) ou  pathologique  (choléra)  le  résultat  est  toujours  le 
même.  La  glycosurie  passagère  et  l'augmentation  d'urée, 
dans  les  urines  se  manifestent  simultanément  ou  successi- 
vement, mais  elles  semblent  sous  la  dépendance  d'une  môme 
cause  ;  cette  cause,  pour  nous,  tient  à  ce  que  les  deux  pro- 
duits se  développent  dans  un  même  lieu. 

b)  L'urée  dans  la  glycosurie  permanente  ou  diabcle. 

Nous  ne  revenons  pas  sur  l'historique  de  la  question  que 
l'on  trouvera  dans  les  traités  spéciaux.  Onsait  aujourd'hui  que 
bien  que  les  diabétiques  aient  une  température  habituellement 
■  abaissée  (36°,  SôVi  au  lieu  de  37°  dans  l'aisselle),  ce  sont  les 
malades  qui  éliminent  la  plus  grande  quantité  d'urée  :  45, 
50,  90,  100  grammes  par  24  heures.  (Bouchardat,  Mosler, 
Thierfelder  et  Uhle.) 

Ce  que  nous  voudrions  déterminer  est  ceci  :  quels  sont  les 
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rapports  de  cette  augmentation  de  l'urée  et  de  la  glycosurie? 
Or,  sur  ce  point,  nous  savons  peu  de  chose  ;  les  deux  phéno- 
mènes s'accompagnent,  marchent  parfois  suivant  des  voies 
parallèles,  mais  ils  peuvent  exister  isolément  et  se  dissocier. 
Ainsi,  lorsqu'un  diabétique  prend  la  fièvre,  le  sucre  dis- 
paraît des  urines,  mais  la  quantité  d'urée  persiste  et  même 
augmente.  Dans  certains  cas  de  diabète  traumatique,  le  sucre 
paraît  d'abord,  puis  disparait  après  quelque  temps  ;  l'urée 
n'augmente  que  progressivement,  et  c'est  alors  que  le  sucre 
a  disparu  que  l'augmentation  de  l'urée  éliminée  est  la  plus 
considérable  (Fritz,  Du  diabète  dans  ses  rapports  avec  les 
maladies  cérébrales.  Gaz.  heb.,  1859).  Ces  rapports  entre  les 
variations  des  deux  phénomènes  ont  été  trop  peu  suivis  pour 
que  nous  puissions  y  trouver  des  renseignements  précis. 

Bien  que  la  quantité  d'urée  rendue  par  un  diabétique  soit 
influencée  très-puissamment  par  le  mode  de  l'alimentation, 
elle  n'obéit  pas  à  cette  seule  influence.  M.  Bouchardat  en  fait 
la  remarque  avec  raison.  «  Certains  glycosuriques,  dit-il, 
arrivés  à  la  dernière  période  de  la  oonsomption,  produisent 
de  la  glycose  et  de  l'urée  aux  dépens  de  leur  propre  substance. 
(Exemple,  les  diabétiques  phthisiques.)  J'ai  analysé  les  urines 
d'un  malade  mangeant  à  peine,  qui  avait  rendu  dans  les 
24  heures  2  litres,  1  d'urine  contenant  45  grammes  d'urée  et 
51  grammes  de  glycose  ;  mais  jamais  je  n'ai  observé  de  cas 
comparable  à  celui  de  Sydney  Ringer  rapporté  par  Parités, 
et  que  Jaccoud  nous  a  fait  connaître.  (Cliniques  médicales  de 
h  Charité,  1867,  p.  "7Ï>2.)  Un  malade  â  la  diète  perdait,  en 
24  heures,  48  grammes  d'urée  et  105"*,5  de  glycose.  » 

M.  Bouchardat  se  demande  ensuite  dans  quel  organe  se 
produisent  les  dédoublements  qui  donnent  naissance  à  l'urée. 
>  Si  l'on  s'en  tenait,  dit-il,  aux  faits  d'augmentation  si  consi- 
dérable dans  la  proportion  d'urée  excrétée  dans  les  cas 
d'ictère  de  cause  morale,  on  serait  en  droit  de  dire  que  c'est 
dans  le  foie  que  s'opère  cette  formation.  »  Mais  il  ajoute  que 
dans  des  circonstances  différentes,  on  peut  mettre  en  cause  . 
le  pancréas,  les  ganglions,  les  échanges  moléculaires  dans  les 
capillaires,  et  conclut  ainsi  :  •  La  production  del'ûrée  dans 
l'économie  ne  résulte  point  de  l'oxydation,  mais  du  dédou- 
blement des  principes  immédiats  azotés.  » 
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Nous  ne  retenons  de  ces  faits  que  ce  résultat  incontestable  : 
nulle  maladie,  plus  que  Je  diabète,  n'est  capable  de  provo- 
quer d'une  façon  permanents  une  augmentation  aussi  considé- 
rable de  l'urée  éliminée.  Nous  savons  que  c'est  dans  le  foia 
que  s'accomplit  la  plus  grande  partie,  sinon  la  totalité  des 
échanges  qui  aboutissent  à  la  formation  de  la  matière  gly- 
cogène.  L'union  intime  qui  associe  les  variations  de  l'urée 
à  la  glycosurie  passagère  ou  permanente  ne  permet-elle  pas 
de  se  demander  si  les  mêmes  influences,  ne  président  pas  à 
la  formation  de  l'urée  et  à  celle  de  la  glyeose? 

CONCLUSIONS, 

Les  recherches  des  physiologistes,  de  Heynaius,  de  Slokvis, 
de  Furber  et  Ludwig,  de  Moissner,  de  Cyon,  tendent  à 
.  prouver  que  c'est  dans  le  foie  que  se  forme  l'urée.  Nous 
aurons  à  déterminer  plus  tard  à  l'aide  de  quels  matériaux. 

Les  observations  des  pathologistes  montrent  que  sous  l'in- 
fluence des  lésions  du  foie,  l'urée  varie  suivant  des  lois  déter- 
minantes, 

i)  Dans  V ictère  grave,  l'urée  diminue  et  même  disparaît 
des  urines. 

2)  Dans  ï'ictère  par  intoxication  phosphorèo ,  observé 
ches  l'homme  ou  provoqué  chez  les  animaux,  l'urée  diminue 
considérablement,  mais  après  avoir  subi  toutefois  des  aug- 
mentations passagères,  qui  suivent  chaque  ingestion  de  sub- 
stance toxique. 

3)  Dans  certaines  formes  d'ictère  pseudograve,  les  varia- 
tions de  l'urée  présentent  au  début  les  mômes  caractères  que 
dans  l'ictère  grave  (diminution,  disparition  de  l'urée,  anurie), 
mais  la  guérison  peut  être  annoncée  le  jour  où  survient  une 
crise  urinaire  avec  élimination  considérable  de  l'urée.  Le 
plus  eouvent  le  volume  du  foie,  d'abord  rétracté,  augmente  le 
jour  de  la  crise  urinaire. 

4)  Dans  Yictère  simple,  la  quantité  d'urée  éliminée  ne 
diminue  pas;  elle  peut  être  considérable  au  début  (Bouchar- 
dat),  mais  cette  augmentation  ne  paraît  pas  survivre  aux  pre- 
miers moments  de  la  maladie.  L'abondance  de  l'urée  élimi- 
née permet  de  porter  un  pronostic  favorable. 
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5)  Dans  V hépatite  suppnrée,  l'urée  augmente  au  débul  (ré- 
sultat annoncé  par  Parkes,  mais  qui  doit  être  vérifié);  elle 
diminue  quand  l'abcès  a  détruit  une  grande  partie  du  foie, 
bien  que  cette  lésion  soit  accompagnée  de  fièvre. 

6)  Dans  la  lithiase  biliaire  ayant  pour  conséquence  l'obli- 
tération du  canal  cholédoque  et  l'atrophie  des  lobules  hépa- 
tiques, l'urée  diminue  de  quantité.  Celte  diminution  semble 
encore  plus  notable  pendant  la  crise  de  colique  hépatique;  il 
en  serait  de  même  (d'après  l'observation  de  Regnard  surtout) 
dans  la  fièvre  intermittente  hépatique. 

7)  Dans  la  cirrhose  atrophique  ou  hyperlrophique ,  la 
quantité  d'urée  éliminée  est  représentée  par  un  chiffre  extrê- 
mement faible,  même  lorsque  le  malade  continue  à  se  nourrir. 

8)  Dans  les  maladies  du  cœur,  le  développement  du  foie 
cardiaque  entraîne  une  diminution  considérable  de  la  sécré- 
tion de  l'urée.  Les  variations  sous  l'influence  du  repos  et  du 
traitement  peuvent  servir  à  établir  le  pronostic  de  la  maladie. 

9)  Dans  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  qui  survient 
chez  les  pbthisiques  et  les  malades  atteints  de  suppurations 
osseuses,  la  quantité  d'uréo  excrétée  tombe  à  des  chiffres 
très-peu  élevés. 

10)  Dans  les  affections  chroniques  du  foie,  cancer,  kyste 
hydatique,  la  destruction  d'une  portion  considérable  de  la 
substance  hépatique  entraîne  une  diminution  correspondante 
dans  la  quantité  d'urée  sécrétée. 

11)  Dans  la  congestion  du  foie,  la  suractivité  de  la  circu- 
lation hépatique  se  traduit  par  une  augmentation  de  la  quan- 
tité d'urée  éliminée. 

12)  Dans  la  colique  de  plomb,  le  foie  se  rétracte  et  l'urée 
diminue;  dés  que  la  colique  est  terminée,  le  foie  revient  à 
son  volume  normal  et  l'urée  augmente. 

13)  Dans  la  glycosurie  passagère,  l'urée  augmente  pen- 
dant qu'existe  cette  glycosurie  ou  au  moment  de  sa  dispa- 
rition. 

Dans  le  diabète,  la  quantité  d'urée  atteint  parfois  un  chiffre 
plus  élevé  que  dans  toute  autre  maladie.  Une  similitude  si 
remarquable  dans  les  variations  de  ces  deux  phénomènes 
n'autorise- t-elle  pas  à  se  demander  s'il  n'y  a  pas  communauté 
dans  leurs  origines? 
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En  résumé,  nous  croyons  avoir  prouvé  que,  dans  les  ma- 
ladies du  foie,  la  quantité  d'urée  sécrétée  et  éliminée  en 
24  heures  est  sous  la  dépendance  de  deux  influences  princi- 
pales : 

1"  L'intégrité  ou  l'altération  des  cellules  hépatiques  ; 

2"  L'activité  plus  ou  moins  grande  de  la  circulation  hépa- 
tique. 

Il  en  résulte  que,  en  clinique,  on  pourra  utiliser  les  varia- 
tions de  la  quantité  d'urée  éliminée  par  les  urines  (les  reins 
étant  sains)  pour  établir  le  diagnostic  el  le  pronostic  des 
lésions  du  foie. 
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IV 

CONTRIBUTION  A  L'HISTOIRE  DE  L'ADÉNOME  DU  FOIE 

Par  MSf.  *.  KBLSCH,  profcssaur  agrégé  lil>ra  du  Val-di--r.raca, 

et  P.-L.  K1BNBK,  ancien  répétiteur  de   l'Éeolc-de-Médecins  militaire 

de  Slrasbourp. 


Planches  XXV  et  XXVI. 


S  1.  —  Exposé  historique. 

L'historique  de  l'adénome  du  foie  est  court  ;  les  observa- 
tions publiées  jusqu'aujourd'hui  sont  peu  nombreuses,  encore 
le  plus  souvent  comprennent-elles  des  faits  qui  n'ont  proba- 
blement rien  de  commun  avec  l'adénome  vrai.  En  1861 
Wagner'  décrivit  dans  le  ligament  suspenseur  du  foie  de 
deux  enfants  âgés  l'un  de  9  jours,  l'autre  de  2  mois,  une 
multitude  de  petites  tumeurs  à  peine  visibles  à  l'œil  nu  ; 
l'étude  microscopique  montra  qu'elles  étaient  constituées  par 
des  travées  anastomosées  de  cellules  hépatiques,  circonscri- 
vant des  mailles  en  partie  remplies  encore  par  des  globules 
rouges. 

Ce  sont  des  exemples  de  néoformation  de  substance  hépa- 
tique, mais  il  serait  peut-être  hasardé  de  faire  entrer  ces  faits 
dans  le  domaine  de  l'adénome  du  foie. 

Dans  le  même  travail,  Wagner  raconte  l'histoire  d'un 
homme  de  39  ans,  mort  d'une  tuberculose  laryngée  et  pul- 
monaire, chez  lequel  il  trouva,  à  la  surface  du  lobe  droit  du 
foie,  une  petite  tumeur  du  volume  d'un  pois,  ronde,  rigou- 
reusement circonscrite,  de  consistance  ferme,  d'aspect  gris 

i  E.  Wagner.  Folle  von  Neuliildung  von  Lebersnhsianz  im  LigamanLnm 
suspens.  Hepalis.  Areh.  ilerlltilkunde.  IWil.  H.  B.r-  DriisenfcesivulM  derLeber. 
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blanchâtre  homogène.  Au  microscope,  la  portion  centrale,  la 
plus  volumineuse  de  ce  nodule,  montrait  de  larges  faisceaux 
de  fibres  avec  nombreux  corpuscules  conjonctifs,  lesquels 
circonscrivaient  des  espaces  remplis  de  0-20  cellules  régu- 
lièrement disposées  les  unes  à  côté  des  autres  ;  leur  volume 
était  moitié  moindre  que  celui  des  cellules  hépatiques,  leilr 
forme  quadrangulaire,  leur  contenu  faiblement  granuleux  ;  au 
milieu  de  celui-ci  se  rencontraient  1-2  gros  noyaux  avec 
nucléole  très-manifeste.  A  la  périphérie,  la  structure  différait 
sensiblement  :  le  tissu  était  constitué  par  des  noyaux  arron- 
dis qui  passaient  par  transition  graduelle  dans  les  travées 
hépatiques  ambiantes.  L'auteur  ajoute  que  la  surface  de  la 
tumeur  et  la  disposition  des  cellules  rappelaient  beaucoup 
celles  des  tumeurs  glandulaires  do  la  mamelle.  S'agissait-il 
d'un  adénome  acineux  ?  Il  y  a  trop  de  vague  dans  la  descrip- 
tion pour  pouvoir  préciser  quelque  chose  à  cet  égard. 

C'est  ici  que  se  place,  par  ordre  de  date,  l'observation  la 
plus  importante,  la  plus  complète,  qui  ait  été  publiée  sur  le 
sujet  qui  nous  occupe  ;  nous  pourrions  dire  la  seule  observa- 
tion connue  jusqu'aujourd'hui  d'adénome  vrai  du  foie  :  nous 
voulons  parler  du  cas  de  Griesinger,  dont  la  description  his- 
tologique  donnée  par  Rindfleisch  '  et  Eberth1  est  restée  clas- 
sique. Il  s'agit  d'un  homme  de  47  ans  qui,  après  s'être  remis 
d'une  pneumonie,  vécut  encore  deux  ans,  pendant  lesquels 
il  sentit  ses  forces  peu  à  peu  décroître  ;  il  souffrait  de  temps 
à  autre  de  diarrhée,  de  douleurs  vagues  dans  la  poitrine; 
pourtant  la  sauté  générale  resta  passable.  Mais  dans  cet  in- 
tervalle, le  foie  augmenta  peu  à  peu  de  volume,  à  la  palpa- 
tion  on  sentait  à  sa  surface  des  tumeurs  dures,  du  volume 
d'une  noisette  à  un  œuf  de  pigeon,  arrondies,  peu  sensibles  à 
la  pression,  plus  tard  fluctuantes.  Dans  les  dernières  semaines 
seulement,  il  survint  de  l'ictère  et  de  l'hydropisie.  En  l'ab- 
sence de  signes  de  cachexie  cancéreuse,  on  crut  avoir  affaire 
â  des  tumeurs  hydaliques  du  foie.  Une  semaine  avant  la 
mort,  prostration,  faiblesse  et  ralentissement  du  pouls,  séche- 
resse de  la  langue;  l'ictère  persista,  l'ascite  augmenta,  le 

i  Art  h.   der  llfilkande,  1884,    p.    S,  cl   Lehrbach  der  palliai.  Histologie, 
p.  40û. 
•  Virchow'*  Ar?h.,  ïîd.  XLIII,  Hcfl  3. 
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teint  conserva  sa  rougeur,  l'hypochondre  droit  et  le  bas- 
ventre  se  gonflèrent  de  plus  en  plus,  l'amaigrissement  fit  des 
progrés  rapides,  et  la  mort  arriva  au  milieu  du  coma. 

Le  foie  pesait  7  kilogrammes.  Il  était  farci  d'une  énorme 
quantité  de  tumeurs  dont  le  volume  variait  entre  celui  d'un 
oluf  de  poule  et  celui  d'une  tête  d'épingle,  et  dont  la  struc- 
ture histologique  ne  différait  aucunement  de  celles  des 
tumeurs  qui  farcissaient  le  foie  de  nos  deux  sujets.  Ces  tu- 
meurs étaient  composées  de  cellules  hépatiques  disposées  en 
cylindres  pleins  ou  creusés  d'une  cavité  centrale,  anasto- 
mosés, pelotonnés  sur  eux-mêmes,  et  renfermés  dans  un 
kyste  fibreux  revêtu  d'une  couche  endothéliale  à  sa  face 
interne.  C'étaient  des  adénomes  du  foie  types. 

Les  observations  qui  ont  été  produites  depuis  sous  ce  nom 
s'écartent  sensiblement  de  celle  de  Griesinger  :  elios  nous 
montrent  toutes  des  tumeurs  hépatiques,  formées  par  une 
hyperplasie  circonscrite  des  éléments  du  foie,  mais  sans 
déviation  aucune  dans  la  disposition  de  ces  éléments  :  la 
petite  tumeur  reproduit  la  structure  intégrale  du  foie,  elle 
s'en  distingue  seulement  par  la  rareté  en  vaisseaux  biliaires. 

Voici  venir  d'abord  Friedreich'  qui  rapporte  un  cas  sem- 
blable sous  le  nom  d'hyperplasies  circonscrites  multiples  du 
foie.  Chez  un  homme  mort  d'apoplexie  cérébrale,  le  foie, 
assez  volumineux,  était  farci  de  petites  tumeurs  grosses 
comme  une  télé  d'épingle  ou  plus  volumineuses,  ces  dernières 
formées  par  l'agglomération  des  premières.  Ces  petites  nodo- 
sités étaient  rigoureusement  délimitées  du  parenchyme  am- 
biant, sans  pourtant  être  enkystées;  elles  soulevaient  la 
capsule  sans  en  altérer  la  texture.  A  l'examen  microscopique, 
on  constata  qu'elles  étaient  constituées  par  des  travées  très- 
serrées  de  cellules  hépatiques  polygonales,  irrégulières,  la 
plupart  deux,  trois  fois  plus  volumineuses  que  les  cellules 
normale?,  pourvues  de  2,  3,  A  noyaux  ronds  ou  ovales  avec 
nucléole  volumineux  et  brillant  ;  l'autour  n'a  pu  découvrir 
une  structure  tubulée  à  ces  travées. 

A.  la  même  époque  environ,  Klob  ' ,  examinant  un  foie  dé- 

■  Fricdri-ich,  Upber  miilliplo  knoligi-  HyperpUisie  der  Leber  u.  Mil?.  IVr- 
ehawSArch.,  Bd.  XXXIII.  Heft  1.  Tof.  i.  il*.  8-10.  Nachlran  hienu  in  Hftt  A. 

'  Zur  pslhologisclip  Anntomio  der  I.ehêp.  Pi-hcinbirc  Lcber  ndunoïdn.  Wien: 
m til.  Wnrhunsrlirift,  sepll*. 
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truit  en  partie  par  l'atrophie  aiguë,  y  trouva  plusieurs 
petites  tumeurs  comprises  entre  le  volume  d'une  léte  d'é- 
pingle et  une  cerise,  enkystées,  constituées  au  microscope  par 
des  éléments  hépatiques  dégénérés,  mais  offrant  l'arrange- 
ment propre  aux  cellules  acîneuscs.  Dans  la  même  note, 
Klob  rapporte  deux  autres  faits  du  même  genre.  Le  premier 
concerne  un  prêtre  mort  !i  heures  après  avoir  avalé  une  infu- 
sion concentrée  d'allumettes  phosphoriques.  Dans  l'épaisseur 
du  lobe  droit,  on  trouva  une  tumeur  grosse  comme  une  noi- 
sette, enkystée,  reproduisant  intégralement  la  structure 
normale  du  foie.  Le  deuxième  se  rapporte  à  une  femme  de 
56  ans,  morte  dans  le  marasme  tuberculeux.  A  gauche  de 
l'insertion  du  ligament  suspenseur,  une  tumeur  grosse  comme 
une  cerise,  superficielle,  légèrement  proéminente  à  la  sur- 
face, formée  par  quatre  petits  lobes  enkystés  chacun  ;  à  l'exa- 
men microscopique  on  y  trouva  du  tissu  hépatique  norma- 
lement constitué.  L'auteur  rapproche  ces  faits  de  ceux  tout 
à  fait  semblables  rapportés  déjà  par  Rokitansky,  et  il  in- 
cline à  considérer  ces  tumeurs  comme  des  foies  accessoires 
enchâssés  dans  l'organe  principal. 

Sous  le  titre  de  Contributions  à  l'étude  de  l'hépato-adé- 
nome,  M.  Lancereaux  rapporte  dans  la  Gazette  médicale  de 
Paris  (1867,  n"'  45,  50,  52)  six  observations  dans  chacune 
desquelles  le  foie  présentait  des  tumeurs  multiples,  miliaires 
et  plus  volumineuses,  formées  par  des  acini  multipliés  et 
hypertrophiés. 

Dans  la  plupart  des  observations  précédentes,  les  tumeurs 
hépatiques  étaient  petites  et  multiples.  En  1867,  E.  Hoff- 
mann '  publie  un  exemple  d'un  adénome  hépatique  volu- 
mineux ei  unique,  trouvé  chez  une  femme  de  48  ans,  morte 
d'emphysème  pulmonaire  avec  dilatation  et  dégénérescence 
graisseuse  du  cœur.  La  tumeur,  enchâssée  dans  l'épaisseur 
du  lobe  droit,  dessinait  à  la  face  inférieure  une  saillie  de 
2  centimètres,  mesurait  10  centimètres  dans  le  sens  antéro-pos- 
térieur  et  6  cent.  5  dans  le  sens  transversal.  Bien  que  dépour- 
vue de  kyste,  elle  eslcependant  nettement  délimitée  des  parties 

i  Ifuff  malin,  C.  fi)  Gwssca  A  Jeu  uni  dur  Leber,  Arch  [.  //alhul.  Auat.  u. 
J'itfï.,  UJ.XXX1X,  [lefl  1,  pi.  II. 
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ambiantes  par  la  couleur  et  la  consistance.  La  coupe  en 
effet  est  molle,  élastique,  d'un  brun  grisâtre,  grossièrement 
lobulée.  Les  lobules,  séparés  les  uns  des  autres  par  des  cloi- 
sons conjonctives,  riches  en  cellules  fusiformes  et  étoilées, 
sont  formés  par  un  très-grand  nombre  de  travées  radiées  et 
anastomosées  de  cellules  polygonales  pourvues  de  noyaux 
multiples  ou  de  noyaux  en  voie  de  division,  surtout  à  la 
périphérie  de  la  tumeur.  Beaucoup  de  travées  sont  consti- 
tuées par  une  série  unique  de  cellules,  souvent  aussi  elles 
Boni  formées  par  la  juxtaposition  de  plusieurs  séries  cellu- 
laires. Chaque  travée  est  entourée  d'une  membrane  très-fine 
qui  oonflhe  au  tissu  conjonctif  intermédiaire.  Les  cellules 
trabéculaires  présentent  une  analogie  complète  avec  les  cel- 
lules hépatiques  et  témoignent  jusqu'à  l'évidence  que  toute  la 
tumeur  provient  d'une  prolifération  des  cellules  primitives. 
Au  pourtour  et  à  l'intérieur  de  la  tumeur,  le  tissu  conjonctif 
est  sensiblement  hypertrophié  et  infiltré  de  cellules. 

Enfin,  pour  épuiser  cette  énumération  historique,  mention- 
nons une  dernière  observation  consignée  dans  le  LI*  volume 
des  Arch.  de  Virchow.  Dans  le  foie  très-atrophié  d'un  vieil- 
lard de  65  ans,  Willigk*  trouva  2  adénomes  enkystés  :  l'un 
de  2  centimètres  de  diamètre,  logé  dans  l'épaisseur  du  lobe 
droit,  était  de  consistance  molle,  élastique,  de  couleur  brun 
rougeàtre  ;  le  deuxième,  gros  comme  une  noisette,  faisant 
saillie  à  la  surface  du  lobe  à  côté  du  ligament  suspenseur, 
était  constitué  par  un  certain  nombre  de  petites  tubérosités 
jaunâtres  séparées  par  des  septa  très-ténus.  Indépendamment 
de  ces  deux  tumeurs,  la  surface  du  foie  était  parsemée  do 
granulations  miliaires  délimitées  par  des  tractus  cicatriciels. 
La  structure  histologique  des  deux  tumeurs  répondait  en 
tous  points  à  celle  du  foie  :  les  éléments  cellulaires  présen- 
taient une  disposition trabéculaire  et  radiée;  dans  le  centre 
des  lobules  ils  étaient  passablement  petits,  vers  la  périphérie 
ils  augmentaient  peu  à  peu  jusqu'au  double. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  sous  le  nom  d'adénome  du 
foie,  on  trouve  dans  la  littérature  médicale  deux  catégories 
de  faits  assez  distinctes. 

'  Willigk,  A.  Beilragzui'  l  lis  luge  nuit  du=>  Ubu-udi-nmiiB.  Atell.  t.  palhul. 
Aaat.  u.Physiol.,  Bd.  LI  ,  llsftî. 
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Dans  la  première  qui  absorbe  toutes  les  observations  moins 
une  ou  deux,  se  rencontrent  des  tumeurs  hépatiques,  le  plus 
souvent  multiples,  miliaires  ou  plus  volumineuses,  dont  la 
structure  se  confond  avec  celle  du  tissu  hépatique  normal. 
Ce  sont  des  hyperplasies  circonscrites,  nodulaires,  dans  les- 
quelles on  retrouve  les  cellules  et  les  acini  du  tissu  normal, 
sans  déviation  aucune  du  type.  On  dirait  des  foies  acces- 
soires enchâssés  dans  la  glande  principale.  Ces  tumeurs, 
placées  à  la  surface  ou  profondément,  sont  quelquefois  en- 
kystées, d'autres  fois  elles  se  continuent  directement  par  une 
démarcation  plus  ou  moins  tranchée  avec  le  parenchyme  am- 
biant. Klob  les  considère  comme  des  formations  foetales,  des 
sortes  de  glandes  accessoires  développées  dans  l' épaisseur 
du  parenchyme,  assertion  qu'il  serait  difficile  de  vérifier  et 
qui,  d'ailleurs,  laisse  dans  l'obscurité  l'origine  et  le  mode  de 
production.  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  tumeurs  sont  généralement 
latentes,  elles  ne  déterminent  le  plus  souvent  aucun  trouble  du 
coté  du  foie;  on  les  découvre  par  hasard  chez  des  sujets 
morts  d'affections  étrangères  a  cet  organe. 

Remarquons  d'ailleurs  que  ce  groupe  d'observations  se 
compose  en  réalité  de  faits  assez  disparates.  On  y  voit,  ran- 
gées sous  la  rubrique  commune  d'adénomes  :  1°  les  tumeurs 
solitaires  (cas  de  Klob,  de  Hoffmann),  enkystées  ou  non,  foies 
surnuméraires  selon  Klob,  et  qui  appartiennent  peut-être 
plutôt  à  la  tératologie  qu'à  la  pathologie  ;  2"  les  hyperplasies 
tabulaires  multiples  qui  constituaient  la  lésion  principale  des 
observations  de  M.  Lancereaux,  et  qui  peuvent  être  revendi- 
quées par  l'hépatite  parenchymateuse  admise  par  certains 
auteurs.  Enfin,  si  on  voulait  appliquer  le  nom  d'adénome  à 
toute  tumeur  composée  de  tissu  hépatique,  il  faudrait  égale- 
ment y  comprendre  les  nodules  miliaires  multiples  que  pré- 
sentent certains  foies  paludéens,  et  qui  ne  sont  autre  chose 
que  des  lobules  hépatiques  hyperplasies  avec  ou  sans  cirrhose 
concomitante. 

A  la  deuxième  catégorie  de  faits  se  rapporte  l'adénome 
vrai  du  foie.  Les  tumeurs  de  ce  groupe  sont  constituées 
comme  celles  du  groupe  précédent  par  du  tissu  hépatique, 
mais  avec  cette  différence  que  les  cellules  se  groupent  en 
cylindres  pleins  ou  creux,  ce  qui  rapproche  ces  néoforinàlion3 
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des  glandes  tabulées.  Les  deux  catégories  de  tumeurs  ne 
s'opposent  pas  seulement  par  leur  structure  anatoniique,  c'est 
surtout  par  leurs  manifestations  cliniques  qu'elles  diffèrent  : 
Les  hyperplasies  circonscrites  simples  sont  le  plus  souvent 
latentes,  elles  n'ont  aucune  influence  sur  l'éJat  général,  ni 
sur  les  fonctions  du  foie  ;  elles  passent  inaperçues  pendant 
la  vie  et  ne  sont  reconnues  qu'à  l'auptosie.  L'adénome  tabulé, 
au  contraire,  est  reconnaissable  à  un  certain  moment  par  les 
saillies  plus  ou  moins  volumineuses  qu'il  dessine  à  la  surface 
du  foie  ;  il  détermine  d'abord  des  troubles  locaux  :  douleurs, 
gène  de  la  circulation  biliaire  ;  puis,  quand  le  nombre  et  le 
volume  des  tumeurs  augmentent,  on  voit  survenir  de  l'hydro- 
pisie,  de  la  diarrhée,  et  finalement  la  cachexie,  le  marasme 
et  la  mort. 

Les  observations  d'adénome  vrai,  c'est-à-dire  celles  se 
rapportant  à  notre  deuxième  catégorie  de  faits,  sont  exces- 
sivement rares.  A  part  le  cas  douteux  rapporté  par  Wagner, 
nous  n'avons  trouvé  dans  la  littérature  médicale  que  l'inté- 
ressante observation  de  Griesinger. 

Les  deux  observations  que  nous  allons  produire  sont  en 
tous  points  semblables  à  celle  de  Griesinger. 

§2.  —  OBSERVATIONS. 

Ousbkv.  I,  —  Adénome  du  foie;  antécédents  palustres.  —  Symptômes 
tardifs  consistant  en  ictère,  ascilu  et  coma.  —  Nombreuses  tumeurs 
adénomateiises  à  diverses  périodes  do  leur  évolution  ;  cirrhose  conco- 
mitante. —  Lésions  paludéennes  de  la  rate  et  des  reins. 

Chin.cou.lini,  journalier,  ùgc  de  G3  ans,  entré  à  l'hôpital  de  Donc,  le 
31  septembre  18"5.  Ancien  résident,  il  a  eu,  à  diverses  reprises,  des 
lièvres  in  ter  mi  tien  les,  jamais  graves;  il  est  émacié.  sans  anasarque. 
sans  anémie  ni  teint  terreux.  Il  se  dit  malade  depuis  une  quinzaine  de 
jours,  et  se  plaint  de  douleurs  abdominales  vagues  et  erratiques,  ac- 
compagnées d'un  sentiment  de  tension  permanente;  l'abdomen  est 
légèrement  tympnniso  et  rénitent,  sans  douleur  à  la  pression;  cepen- 
dant, la  région  hépatique  est  un  peu  sensible  a  la  percussion. 

Dans  les  premiers  jours  de  son  séjour  à  l'hôpital,  fièvre  rémittente, 
peu  intense,  qui  céda  à  quelques  doses  de  quinine  et  ne  se  reproduisit 
plus.  Les  jours  suivante,  le  ballonnement  du  ventre  augmentant,  ou 
constata  les  signes  d'une  ateite  qui  augmenta  de  jour  eu  jour,  sans 
cependant  occasionner  une  gène  notable  de  lu  respiration,  ni  nécessiter 
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la  ponction.  La  ponction  parut  d'ailleurs  contre- indiquée  en  raison  de 
l'affaiblissement  progressif  du  malade;  l'appétit  était  complètement 
perdu,  les  muqueuses  sùches,  la  vessie  paresseuse,  nécessitant  plu- 
sieurs fois  le  cathétérisme.  Dans  les  derniers  jours,  se  produisit  un 
ictère  qui  ne  devint  intense  que  le  jour  de  la  mort.  Durant  les  4  ou  5 
derniers  jours,  le  malade  était  dans  un  état  de  coma,  d'où  on  le  lirait 
en  lui  adressant  la  parole,  sans  qu'on  pût  obtenir  d'autre  réponse 
que  des  paroles  inintelligibles.  La  mort  eut  lieu  le  30  octobre. 

Autopsie.  —  Sujet  émacié,  les  jambes  profondément  infil- 
trées, teinte  ictérique  prononcée.  L'abdomen  renferme  4  à 
5  litres  de  sérosité  fortement  teinte  en  jaune  par  la  matière 
colorante  de  la  bile.  L'intestin  flotte  dans  la  sérosité,  sans 
être  ballonné;  le  mésentère  est  épaissi,  court,  infiltré,  de  con- 
sistance de  carton  mouillé.  L'épiploon,  plissé  et  épaissi,  n'a 
qu'une  largeur  de  4  travers  de  doigt,  et  une  épaisseur  de  1  à 
3  millimétrés  ;  il  est  de  couleur  rougcàtre  et  parait  constitué 
par  des  brides  fibreuses  entre-croisées  et  des  petites  masses 
pisiformes  ou  lenticulaires  (probablement  pelotons  adipeux 
transformés  en  tissu  inflammatoire). 

Le  foie  a  un  volume  plus  grand  qu'à  l'étal  normal,  il  pèse 
2,085  grammes.  La  surface  est  déformée  par  des  bosselures 
de  toutes  dimensions;  dans  le  lobe  droit,  ces  bosselures  ont 
un  volume  variable  :  les  plus  volumineuses  font  un  relief  hé- 
misphérique dont  le  diamètre  est  celui  d'une  petite  orange  ; 
les  plus  petites  sont  pisiformes.  Les  tumeurs  font  également 
saillie  à  la  surface  convexe  et  à  la  surface  concave.  —  Le 
lobe  gauche,  réduit  à  un  court  moignon,  présente  une  surface 
mamelonnée,  les  mamelons  variant  du  volume  d'une  tète 
d'épingle  à  celui  d'un  pois.  —  Les  bords  sont,  par  places, 
profondément  échancrés  et  amincis,  par  places,  bosselés  et 
mousses.  —  La  vésicule  biliaire  est  distendue  par  une  bile 
noirâtre  et  poisseuse.  —  La  capsule  du  foie,  généralement 
épaissie,  atteint,  notamment  au  niveau  des  plus  grosses  bos- 
selures, une  épaisseur  de  1  millimètre,  et  forme  des  plaques 
jaunâtres,  colorées  par  la  bile.  —  La  couleur  générale  est  d'un 
gris  terreux,  avec  une  teinte  jaunâtre  par  places,  rougeàlro 
en  d'autres  points.  —  La  consistance  est  très-inégale;  les 
grandes  bosselures  et  les  moyennes  ont  une  consistance  mo- 
lasse, rénitenle;  au  niveau  des  parties  déprimées  et  finement 
mamelonnées,  la  consistance  est,  au  contraire,  Irés-fenne, 
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presque  dure.  L'aspect  général  du  foie  est  plutôt  celui  d'un 
foie  marronne,  farci  de  tumeurs,  que  celui  d'un  foie  cirrbo- 
tique. 

L'incision  et  l'examen  des  surfaces  de  section  fournissent 
les  données  suivantes  :  La  résistance  à  la  section  est  très- 
inégale  ;  au  niveau  des  grandes  bosselures  du  lobe  droit,  le 
parenchyme  se  laisse  diviser  avec  facilité  ;  dans  les  parties 
déprimées  et  finement  granulées,  notamment  dans  le  lobe 
gauche,  le  tissu  offre,  au  contraire,  une  grande  résistance  et 
crie  sous  le  couteau,  comme  dans  la  cirrhose  alcoolique  ;  dans 
les  parties  qui  présentent  des  bosselures  de  dimensions 
moyennes  et  des  granulations  plus  fines,  la  résistance  à  la 
section  est  intermédiaire  entre  ces  deux  degrés  extrêmes. 

Sur  les  coupes,  il  est  facile  de  distinguer  trois  aspects  dif- 
férents de  l'altération  : 

a)  Les  portions  déprimées,  finement  granulées,  résistantes 
à  la  section,  présentent  tous  les  caractères  de  la  cirrhose  :  Un 
tissu  conjonctif  opalin  ou  rougeâtre,  très-vasculaire,  circons- 
crit des  granulations  saillantes,  du  volume  d'une  tête  d'épingle 
à  celui  d'un  petit  pois  ;  ces  granulations  ont  une  couleur  gri- 
sâtre, ocre  ou  jaunâtre,  due  à  la  matière  colorante  de  la  bile; 
la  plupart  sont  fermes,  quelques-unes  sont  un  peu  ramollies, 
et,  raclées  avec  le  dos  du  scalpel,  fournissent  une  substance 
demi -concrète. 

b)  Les  tumeurs  de  dimensions  moyennes,  du  volume  d'une 
noisette  â  celui  d'une  olive,  ont  une  consistance  plus  molle 
que  celle  des  petites  granulations  ;  elles  sont  généralement 
circonscrites  par  une  zone  de  tissu  conjonctif  hypérémié.  Plu- 
sieurs sont  constituées  par  une  matière  sirupeuse  plus  ou 
moins  colorée  par  la  bile,  et  par  une  coque  fibreuse  à  paroi 
lisse.  D'autres  tumeurs  ont  une  consistance  plus  ferme,  se 
rapprochant  de  l'état  caséeux,  et  se  désagrègent  aisément 
sous  i  action  du  scalpel.  Quelques-unes  ont  une  coloration 
rouge  sombre,  évidemment  due  à  des  hémorrhagies  inters- 
titielles ou  à  un  développement  excessif  des  voies  capillaires  ; 
tantôt  leur  substance  est  homogène  et  molle,  comme  la  pulpe 
splémqne,  tantôt  elle  paraît  spongieuse,  â  la  manière  des 
tissus  caverneux. 

'.-)  I  .en  grandes  bosselures,  signalées  plus  haut,  présentent 
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sur  les  surfaces  de  section  un  aspect  remarquable.  Elles  sont 
composées  de  plusieurs  masses  parenchymateuses  plus  ou 
moins  ramollies  (les  unes  sirupeuses  et  colorées  en  jaune  ou 
en  ocre,  les  autres  jaunâtres,  grenues,  tout  à  fait  caséeuses, 
d'autres  rouge  sombre,  hémorrhagiques)  ;  ces  masses  sont 
séparées,  les  unes  des  autres,  par  des  traînées  d'un  tissu  lar- 
dacé,  blanchâtre,  probablement  conjonctif,  et  la  tumeur,  dans 
son  ensemble,  est  elle-même  circonscrite  et  comme  enkystée 
par  plusieurs  traînées  concentriques  d'un  tissu  conjonctif  de 
même  aspect. 

Rate.  Elle  est  triplée  de  volume  ;  la  capsule  épaissie  est 
parsemée  de  granulations  fibreuses  ;  la  surface  de  section  est 
d'un  rouge  assez  clair,  sans  apparence  de  mélanose  ;  la  con- 
sistance esta  peu  près  celle  d'une  rate  normale. 

Reins  notablement  diminués  de  volume,  bosselés,  lisses 
à  la  surface.  Sur  une  surface  de  section,  l'atrophie  parait  plus 
évidente  qu'à  l'extérieur  ;  la  substance  corticale  n'a  pas  plus 
de  2  millimètres  d'épaisseur.  La  partie  centrale  de  la  glande 
est  occupée  par  une  masse  abondante  de  tissu  cellulo-adi- 
peux  doublant  les  calices  et  le  bassinet 

Poumons  fortement  pigmentés,  un  peu  emphysémateux  ; 
engouement  hypostatique  des  deux  lobes  inférieurs. 

Cœur  hypertrophié  et  dilaté,  surtout  dans  son  ventricule 
droit.  L'aorte,  déformée  et  élargie,  est  incrustée  de  plaques 


EXAMEN  HISTOLOGIQUE. 

Si  l'on  choisit,  pour  y  pratiquer  des  coupes,  un  fragment 
du  foie  renfermant  une  tumeur  jaunâtre  du  volume  d'une  noi- 
sette, et  nettement  enkystée,  on  trouve  ordinairement,  sur  la 
même  préparation,  une  série  d'altérations  correspondant  aux 
diverses  phases  du  processus.  Cette  tumeur  pourra  nous  ser- 
vir de  type  pour  une  description  générale,  et  une  mention 
succincte  suffira  ensuite  à  faire  connaître  les  particularités 
observées  dans  les  autres  portions  de  la  glande.  La  tumeur 
que  nous  considérons  est  constituée  par  la  réunion  d'un  cer- 
tain nombre  de  nodules,  isolés  les  uns  des  autres  par  de 
minces  traînées  de  tissu  conjonctif  embryonnaire,  et  circons- 
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crits  par  une  enveloppe  commune  plus  large,  d'un  tissu  ha- 
bituellement plus  résistant  et  plus  fibreux. 

Parmi  ces  nodules,  les  uns  sont  de  consistance  ferme,  de 
couleur  pâle,  conservent  l'apparence  acinouse  du  foie  normal, 
et  montrent  l'adénome  dans  la  première  phase  de  son  déve- 
loppement. Les  autres,  de  consistance  plus  friable,  de  cou- 
leur jaune  d'or,  correspondent  au  stade  de  floraison  de  la  tu- 
meur. D'autres,  enfin,  de  consistance  caséeuse  ou  sirupeuse, 
de  coloration  jaune,  jaune  verdàtre  oujaune  brun,  renferment 
les  éléments  du  néoplasme  en  voie  de  transformation  régres- 
sive. 

A. — Adénome  à  In  1"  période  de  son  développement. 

La  première  phase  du  processus  est  caractérisée,  tantôt 
par  l'augmentation  de  volume  d'un  acinus  ou  de  plusieurs 
acini,  tantôt  par  l'apparition  de  nodules  miliaires  isolés  dans 
l'acinus. 

a)  Dans  le  premier  cas,  un  ou  plusieurs  acini,  circonscrits 
par  une  traînée  de  tissu  conjonctif  embryonnaire,  se  dis- 
tinguent du  parenchyme  ambiant  par  l'augmentation  de  dia- 
mètre des  acini,  tout  en  conservant  le  type  normal  de  struc- 
ture :  la  veine  centrale  et  les  réseaux  capillaires  sont  agrandis 
et  hyperémiés  ;  les  trabécules  de  cellules  hépatiques  sont 
épaissis  et  forment  des  cylindres  pleins,  anastomosés  entre 
eux  en  réseau  régulier,  plus  pâles  et  plus  vivement  colorés 
parle  carmin  que  les  trabécules  normaux.  Les  plus  volumi- 
neux de  ces  acini  ont  un  diamètre  deux  ou  trois  fois  plus  con- 
sidérable que  celui  d'un  acinus  normal,  et,  si  l'on  examine 
leur  section,  il  parait  évident  que  les  trabécules  dont  ils  sont 
composés  sont  non-seulement  augmentés  de  volume,  mais 
encore  augmentés  de  nombre,  et  qu'ils  se  sont  multipliés  par 
bourgeonnement  (fiff.  1  B). 

b)  Dans  le  deuxième  cas,  un  nodule  miliaire,  arrondi,  com- 
posé d'un  petit  groupe  de  cylindres  énitheliaux,  plus  volumi- 
neux, plus  pèles  et  plus  sensibles  à  l'imprégnation  du  carmin 
que  le  parenchyme  normal,  apparaît  dans  une  région  excen- 
trique de  l'acinus.  Les  cylindres  se  continuent  sans  interrup- 
tion, à  la  périphérie  du  nodule,  avec  les  Ir.ibécules  hépatiques 
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voisins  (fig.  1  A);  il  est  manifeste  qu'ils  font  partie  du  réseau 
trabéculaire  de  l'acinus,  et  se  sont  développes  par  hypertro- 
phie et  hyperplasie  cellulaires  aux  dépens  d'un  petit  groupe 
de  trabécules  de  l'acinus.  En  grossissant,  le  nodule  miliaire 
refoule  et  comprime  le  parenchyme  voisin  ;  les  trabécules  qui 
l'environnent,  et  avec  lesquels  il  est  en  connexion,  se  dis- 
posent en  traînées  concentriques  autour  de  lui,  s'amincissent 
et  tendent  à  s'atrophier;  à  mesure  qu'ils  disparaissent,  ils 
sont  remplacés  par  une  traînée  de  tissu  conjonctif  fibrillaire 
qui  circonscrit  la  petite  tumeur  adénomateuse.  Celle-ci,  dés 
lors  isolée  du  parenchyme  voisin,  continue  à  s'accroître  et 
peut  dépasser  de  beaucoup  les  dimensions  de  l'acinus;  il  faut 
admettre  qu'elle  se  développe  aux  dépens  de  ses  propres  élé- 
ments, et  que  les  trabécules  se  multiplient  par  bourgeonne- 
ment. Ces  trabécules,  de  plus  en  plus  volumineux,  forment 
un  réseau  régulier,  mais  ne  convergent  pas,  comme  dans 
l'acinus  normal,  vers  l'orifice  d'une  veine  centrale  (fig.  1  A')'. 
Les  éléments  constitutifs  de  ces  nodules  adénomateux,  ob- 
tenus à  l'état  frais,  en  grattant  la  surface  de  section  de  la 
tumeur,  dans  les  portions  qui  ne  laissent  voir  aucune  trace 
de  ramollissement,  présentent  les  caractères  des  cellules  hé- 
patiques, avec  les  circonstances  suivantes  : 

1*  Les  cellules  sont  en  état  de  suractivité  nutritive;  elles 
renferment  un  ou  plusieurs  noyaux  dont  le  nucléole,  quelque- 
fois double,  est  volumineux  et  brillant;  leur  protoplasma, 
finement  granuleux,  et  généralement  dépourvu  de  pigment, 
se  colore  plus  vivement  par  le  carmin  que  les  cellules  nor- 
males, et  l'action  de  l'acide  acétique  l'éclaircit. 

2°  Un  grand  nombre  de  cellules  sont  en  voie  de  proliféra- 
tion soit  endogène,  soit  par  scission.  On  rencontre,  en  effet, 
des  cellules  arrondies,  deux  ou  trois  fois  plus  grandes  que  les 
éléments  normaux,  et  qui  renferment  plusieurs  noyaux,  par- 
fois même  de  jeunes  cellules  ;  à  côté  de  celles-là,  une  géné- 
ration nombreuse  de  cellules  polygonales,  plus  petites  que  les 
éléments  normaux,  dont  le  noyau  volumineux  est  enveloppé 
d'une  mince  coucho  de  protoplasma.  Enfin,  dans  quelques 
cellules,  de  dimensions  moyennes,  on  observe  nettement 
l'étranglement,  en  bissac,  du  noyau  et  du  protoplasma  lui- 
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B.  —  Adénome  à  la  période  de  floraison. 

Le  nodule,  développé  suivant  l'un  ou  l'autre  des  deux 
modes  que  nous  venons  de  décrire,  ne  tarde  pas  à  subir  des 
modifications  de  structure  qui  le  différencient  profondément 
de  l'acinus  normal. 

Les  trabécules,  on  cylindres  épithéliaux,  augmentent  de 
volume  jusqu'à  atteindre  40  à  70  y.  de  diamètre  en  section 
transversale  ;  en  même  temps,  ils  s'infléchissent  suivant  leur 
axe  longitudinal,  se  recourbent  et  se  replient  sur  eux-mêmes 
à  la  manière  des  circonvolutions  cérébrales  ou  des  tubes  con- 
tournés de  la  substance  corticale  du  rein  (ûg.  1  C).  Leur 
structure  rappelle,  de  tous  points,  celle  des  glandes  en  tube. 
Ils  se  composent  d'une  paroi  propre,  à  double  contour,  épaisse 
de  1  à  1 1/2  p,  de  structure  fibreuse,  et  d'un  épithélium  pavi- 
menteux  dont  les  éléments  ont  les  caractères  des  cellules  du 
foie.  L'épithélium  est  disposé  en  plusieurs  couches  :  La  couche 
la  plus  extérieure,  celle  qui  tapisse  la  paroi  conjonctive,  se 
compose,  le  plus  souvent,  de  cellules  cylindriques,  et,  dans 
les  points  où  le  cylindre  glandulaire  s'infléchit  à  angle  aigu, 
les  cellules  affectent  une  forme  conique  et  convergent,  par 
leur  extrémité  effilée,  vers  le  sommet  de  l'angle.  Les  couches 
plus  intérieures  se  composent  de  cellules  polyédriques  par 
pression  réciproque. 

Parmi  les  cylindres,  un  certain  nombre  sont  pleins  (Gg.  2  A); 
d'autres  sont  creusés  d'une  lumière  centrale,  et  constituent 
ainsi  de  véritables  tubes  glandulaires;  la  lumière  renferme 
des  granulations  graisseuses  et  des  cellules  polyédriques  dé- 
sagrégées {Gg.  2  B). 

Le  plus  ordinairement,  les  cellules  qui  occupent  la  partie 
centrale  du  cylindre  plein,  et  la  double  rangée  de  cellules 
qui  limite  la  lumière  centrale  des  cylindres  lobules,  sont  infil- 
trées de  fines  granulations  graisseuses  qui  leur  donnent  un 
aspect  opaque.  Cette  infiltration  granulo-graisseuse  est  le 
premier  signe  de  la  transformation  régressive  qui  débute, 
ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin,  dans  les  couches  les  plus 
internes  de  l'épithélium.  Un  très-grand  nombre  de  cellules 
renferment  une  matière  colorante  biliaire,  jaune  ou  jaune 
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verdâlre,  tantôt  diffuse  dans  le  protoplasma,  qu'elle  colore  en 
totalité,  tantôt  circonscrite  en  forme  de  bloc  nssez.gros,  an- 
guleux ou  arrondis.  La  même  matière  oolorante  se  rencontre 
dans  quelques  cylindres  sous  forme  de  traînées  interposées 
entre  les  rangées  de  cellules,  ou  bien  sous  forme  de  corps 
globuleux,  plus  petits  qu'une  cellule  hépatique,  composés  de 
couches  concentriques,  et  donnent  l'idée  d'un  véritable  calcul 
biliaire  microscopique. 

C'est  à  cette  infiltration  par  la  matière  colorante  de  la  bile 
qu'il  faut  attribuer  la  couleur  jaune  d'or  que  présentent  la 
plupart  des  nodules  adénomateux. 

Les  cylindres  et  tubes  épithéliaux  sont  séparés  les  uns  des 
autres  par  des  fentes  ou  lacunes  irrégulières,  formant  un 
réseau  où  circule  le  sang,  et  sont  ainsi  baignés  de  toutes  parts 
dans  ce  fluide.  Le  système  lacuneux  correspond  évidemment 
au  réseau  capillaire  de  l'admis  normal  ;  mais  il  est  dépourvu 
de  parois  propres,ou  du  moins  ses  parois  se  confondent  avec 
la  paroi  fibreuse  des  tubes  épithéliaux.  Dans  quelques  no- 
dules, les  réseaux  vasculaires  viennent  s'aboucher  dans  un 
tronc  central  pourvu  d'une  paroi  propre  et  qui  correspond  à 
la  veine  centrale  de  l'acinus  normal;  mais  le  plus  souvent 
cette  veine  centrale  fait  défaut. 

Le  calibre  du  réseau  vascuiaire  est  très-variable  dans  les 
divers  nodules  adénomateux  ;  et  cette  inégale  vascularité  n'est 
pas  sans  influence,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin,  sur  les 
transformations  ultérieures  des  divers  nodules.  Tantôt  le  (sys- 
tème vascuiaire  se  présente  sous  forme  de  fentes  étroites  et  de 
lacunes  triangulaires  à  angles  très-aigus,  comprimées  et 
presque  effacées  par  la  pression  des  tubes  épithéliaux  hyper- 
trophiés. Dans  d'autres  nodules,  les  tubes  épithéliaux  sont 
plus  largement  espacés,  et  permettent  une  circulation  sanguine 
interlobulaire  plus  active  ;  mais  cette  circulation  est  toujours 
extrêmement  faible  si  on  la  compare  à  celle  de  l'acinus  nor- 
mal ;  le  rapport  de  diamètre  entre  le  tube  glandulaire  et  le 
vaisseau  sanguin  est  au  minimum  de  10/1. 

G,  —  Adénome  à  la  période  de  régression. 

La  néoformation  épithéliale  a  une  durée  éphémère  ;  nous 
avons  indiqué  déjà  dans  l'adénome  à  la  période  d'état  le  com- 
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mencement  des  phénomènes  de  régression  caractérisé  par 
l'infiltration  granulo-graisseuse  des  cellules  occupant  la  partie 
centrale  des  cylindres.  La  régression  ne  tarde  pas  à  s'emparer 
de  toute  la  masse  épithéliale  constituant  le  nodule  adénoma- 
teux.  Elle  se  présente  dans  les  divers  nodules  sous  deux  as- 
pects: inspissation  casécuse  ou  fonte  colloïde. 

a)  L'inspissation  caséeuse  s'observe  dans  les  nodules  dont 
les  tubes  serrés  les  uns  contre  les  autres  interceptent  presque 
complètement  la  circulation  sanguine,  et  elle  paraît  résulter 
de  l'insuffisant  apport  des  matériaux  de  nutrition.  Les  cylindres 
devenus  opaques,  réfractaires  au  carmin,  se  fragmentent  en 
blocs  irréguliers  composés  de  cellules  déformées  et  réfrin- 
gentes, et  limités  par  une  portion  de  la  paroi  fibreuse  qui 
maintient  la  cohésion  des  cellules.  Ces  blocs,  confusément 
entassés,  forment  une  masse  d'apparence  caséeuse,  enkystée 
dans  l'enveloppe  fibreuse  du  nodule  (fig.  I,  D). 

h)  La  fonte  colloïde  s'empare  des  nodules  où  la  circulation 
sanguine  est  plus  développée,  et  elle  semble  se  produire  sous 
l'influence  d'un  excès  de  nutrition.  Les  cylindres  épilhéliaux 
se  tuméfient,  se  ramollissent  cl  se  fondent  en  une  masse 
vitreuse,  parsemée  de  gouttelettes  graisseuses,  et  renfermant 
de  grandes  cellules  épilhéliales  sphériques  à  noyau  vcsiculeux. 
L'altération  débute  dans  la  partie  centrale  des  cylindres  qui 
se  creusent  de  cavités  anfractueuses,  et  elle  s'étend  progres- 
siment  à  la  totalité  du  cylindre  et  de  plusieurs  cylindres 
voisins. 

Des  suff usions  hémorrhagiques  et  ûbrineuses  se  mélangent 
avec  les  produits  de  la  fonte  cellulaire,  et  ainsi  est  constituée 
une  cavité  souvent  .considérable,  remplie  d'un  liquide  puri- 
forme  ou  couleur  chocolat,  circonscrite  par  la  cloison  conjonc- 
tive du  nodule. 

La  description  qui  précède,  faite  d'après  une  tumeur  de 
moyenne  grandeur  convient,  sans  modification  importante, 
aux  tumeurs  grandes  et  petites.  Ce  qui  fait  la  différence  des 
unes  aux  autres,  c'est  le  nombre  et  l'étendue  des  nodules  élé- 
mentaires conglomérés,  et  aussi  l'activité  des  transformations 
pathologiques,  plus  intense  en  général  dans  les  loyers  de 
grande  étendue. 
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D.  —  De  la  cirrhose  concomitante. 

Nous  avons  signalé  le  rôle  important  que  remplit  la  néofor- 
mation conjonctive  dans  le  développement  des  nodules  adéno- 
mateux. 

Nous  avons  montré  qu'une  traînée  de  tissu  embryonnaire 
circonscrit  le  nodule  naissant,  et  que  plus  tard,  devenue 
fibreuse,  elle  enkyste  les  produits  dégénérés. 

L'hépatite  interstitielle  accompagne  la  néoformation  adé- 
nomateuse  à  titre  de  processus  concomitant  et  non  secondaire; 
elle  est,  en  effet,  dans  des  territoires  étendus  du  foie,  notam- 
ment dans  le  lobe  gauche,  l'altération  principale  sinon  unique. 
Elle  envahit  le  parenchyme  sous  forme  de  larges  traînées 
périlobulaires  en  suivant  la  distribution  de  la  capsule  de 
Glisson ,  plus  rarement  sous  forme  d'infiltration  intra-acineuse. 
Les  traînées  interlobulaires  sont  constituées  en  général  par 
un  tissu  fibreux  et  par  des  cellules  aplaties  entre  les  fibres  ; 
en  quelques  points,  le  tissu  paraît  plus  jeune,  il  est  vague- 
ment fibroïde  et  chargé  d'éléments  lymphoïdes. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  nombreux  dans  le  tissu  inter- 
stitiel, dilatés,  à  paroi  fibreuse  ou  embryonnaire. 

Les  canalicules  biliaires  se  rencontrent  au  sein  des  cloisons 
interlobulaires  ;  ils  ne  sont  pas  dilatés  et  ne  forment  pas  un 
réseau  plus  riche  qu'à  l'état  normal.  Leur  lumière  est  géné- 
ralement oblitérée  par  des  cellules  épithéliales  infiltrées  de 
granulations  graisseuses. 

E.  —  Des  altérations  concomitantes  du  parenchyme. 

Dans  aucune  partie  de  la  glande,  le  parenchyme  hépatique 
n'est  absolument  normal.  Au  sein  des  tumeurs  adénomateuses 
persistent  quelques  acini  épargnés  par  le  processus  et  des- 
tinés à  disparaître  par  atrophie  ;  pressés  de  toutes  parts  par 
les  nodules  voisins,  ils  sont  déformés,  étirés  et  aplatis;  leurs 
trabécules  grêles  et  pigmentés  forment  de3  mailles  allongées 
suivant  la  direction  des  faisceaux  conjonctifs. 

En  dehors  des  tumeurs,  les  acini  forment  des  îlots  circon- 
scrits et  comprimés  par  les  cloisons  de  la  cirrhose  (fig.  I,  F); 
ils  présentent  en  général  un  notable  degré  d'atrophie  ;  les 


*  Google 


trabécules  plus  grêles  forment  des  mailles  plus  étroites  qu'à 
l'état  normal  ;  les  cellules  sont  fortement  infiltrées  de  pigment 
sanguin  et  de  pigment  biliaire.  L'atrophie  n'est  pas  uniforme: 
ça  et  là  apparaissent  des  petits  foyers  arrondis  composés  d'un 
groupe  de  trabécules  plus  gros,  plus  clairs,  mieux  colorés  par 
le  carmin,  que  les  trabécules  voisins;  ceux-ci  sont  manifes- 
tement refoulés  et  leurs  mailles  sont  allongées  concentrique- 
ment  au  nodule.  Ce  petit  foyer  d'hypertrophie  et  dliyperplasie 
cellulaires,  qui  semble  une  ébauche  du  nodule  adénomateux 
à  sa  première  période,  n'est  d'ailleurs  point  une  lésion  spéciale 
à  notre  cas,  on  le  rencontre  comme  une  disposition  très-com- 
mune dans  l'hépatite  paludéenne. 

Ous.  II.  —  Adénome  du  foie.  —  Ascite;  symptômes  terminaux  consis- 
tant en  ictère,  prostration  comateuse,  marasme.  Evolution  rapide 
de  la  maladie.  —  Tumeurs  adénomateuses  multiples  du  foie.  —  Cir- 
rhose concomitante  intense  (avec  néoformation  de  canalicnles  bi- 
liaires) . 

Zaab  (Jacques],  Agé  de  60  ane,  marchand  de  fruits,  cet  admis  à  l'hô- 
pital de  Philippeville  le  19  octobre  1875.  Teint  bronzé,  figure  un  peu 
amaigrie,  a  toujours  travaillé,  n'a  jamais  eu  de  maladie  ni  même  de 
fièvre,  bien  qu'il  habite  l'Algérie  depuis  15  ans.  Éprouve  depuis  deux 
mois  environ  des  douleurs  peu  vives,  mais  permanentes  dans  le  ventre, 
surtout  dans  le  côté  droit.  Dans  le  môme  intervalle  l'appétit  a  diminué, 
les  forces  ont  sensiblement  baissé,  et  il  y  a  eu  un  peu  d'amaigrisse- 
ment. Point  de  fièvre,  point  de  jaunisse,  ni  vomissements  ni  diarrhée. 

Actuellement  état  apyrétique  ;  alanguisacment  général  ;  peau  sèche  ; 
pas  de  teinte  subictérique  des  conjonctives  ;  langue  normale,  inappé- 
tence, tendance  à  la  constipation.  Le  ventre  élargi  renferme  manifes- 
tement une  certaine  quantité  de  liquide  ascitique.  L'hypochondre  droit 
est  un  peu  soulevé,  il  est  sensible  à  la  percussion  qui  donne  sur  la 
ligue  mammillaire  une  matité  de  19  centimètres  de  longueur.  Le  tobe 
gauche  empiète  un  peu  sur  l'épigaetre.  Les  doigts  portés  profondé- 
ment derrière  le  rebord  costal  perçoivent  le  bord  antérieur  du  foie 
sans  inégalité  ni  bosselures.  L'organe  est  manifestement  un  peu  hy- 
pertrophié. La  rate  est  petite.  L'examen  du  poumon,  du  cœur,  ne 
donne  que  des  résultats  entièrement  négatifs.  Les  urines  ne  ren- 
ferment pas  d'albumine. 

Nous  diagnostiquons  une  cirrhose  du  foie,  pBut-ètre  uue  cirrhose 
hypertrophique. 

Le  malade  succombe  environ  cinq  semaines  après  sou  entrée  dans 
nos  salles.  Les  symptômes  observés  dans  cet  intervalle  présentèrent 
avec  une  aggravation  progressive  de  l'état  général  une  grande  unifor- 
mité, qui  permet  de  les  résumer  en  peu  de  lignes. 
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Ztab  ne  quitte  plus  le  lit.  Dans  les  16  premiers  jours  qui  suivirent 
sou  admission,  l'ascilo  prend  des  proportions  telles  qu'une  ponctio» 
devient  nécessaire.  Elle  donne  issue  à  environ  8  litres  de  liquide  citrin, 
et  permet,  grâce  à  la  flaccidité  des  parois  abdominales  après  l'évacuation 
de  la  sérosité,  de  constater  des  tubéroaités  peu  saillantes  et  peu  volu- 
mineuses à  la  surface  inférieure  du  foie.  Dans  le  même  intervalle  les 
douleurs  sourdes  dans  l'hvpochondre  droit  continuent  avec  des  exa- 
cerbations  momentanées.  11  y  a  souvent  de  la  diarrhée.  L'appétit  est 
médiocre,  le  malade  est  somnolent,  un  peu  prostré  ;  les  forces  baissent 
notablement,  et  l'amaigrissement  fait  des  progrès. 

Dans  les  trois  dernières  semaines,  cet  ensemble  de  choses  s'aggrave 
chaque  jour  et  aboutit  rapidement  au  marasme  et  à  la  mort;  une  solo- 
ration  icterique  assez  foncée  apparaît  sur  las  sclérotiques,  presque 
chaque  soir  la  température  s'élève  sans  frisson  (38°  —  39,5),  mais  non 
sans  malaise.  De  temps  à  autre  la  diarrhée  revient,  alternant  avec  la 
constipation.  L'ascite  s'est  reproduite  rapidement,  elle  gène  notable- 
ment la  respiration.  L'affaiblissement,  devenu  extrême,  annonce  nne 
terminaison  fatale  prochaine.  En  effet,  à  partir  du  30  novembre,  le 
malade  tombe  dans  un  sommeil  comateux  d'où  il  est  désormais  impos- 
sible de  lo  tirer,  et  il  succombe  le  21,  dans  un  degré  de  marasme  et 
d'amaigrissement  qui  contrastent  singulièrement  avec  le  développement 
ascilique  énorme  de  l'abdomen. 

Autopsie.  20  heures  après  la  mort.  (Température  exté- 
rieure, 16".) 

Cerveau  pâle,  anémié  ;  parenchyme  un  peu  mou  ;  quelques 
grammes  de  sérosité  louche  dans  les  cornes  des  ventricules 
latéraux.  Couches  opto-striées,  pont,  cervelet,  bulbe  absolu- 
ment intacts. 

Poumons  exempts  d'adhérences,  un  peu  engoués  dans  les 
régions  postéro -inférieures,  fortement  pigmentés,  mais  sons 
vestiges  d'inflammation  ancienne  ou  récente.  Pas  de  cicatrice 
dans  les  sommets. 

Cœur  petit,  flasque,  parois  amincies,  tissu  pâle,  cavités 
vides.  Un  peu  au-dessus  de  l'orifice  des  artères  coronaires, 
la  membrane  interne  de  l'aorte  est  constellée  d'une  vingtaine 
de  taches  athéromateuses. 

Abdomen.  —  Environ  9  litres  de  liquide  citrin,  limpide, 
épanchés  dans  la  cavité  péritonéale.  Pas  la  moindre  trace  de 
péritonite. 

Estomac  et  intestin.  —  N'ont  rien  présenté  de  particulier. 

Raie. —  Pèse  160  grammes,  flétrie,  comme  atrophiée.  Cap- 


*  Google 


suie  ridée,  mais  non  épaissie,  parenchyme  coriace,  rouge 
brun,  follicules  de  Malpîghi  invisibles  à  l'œil  nu. 

Reins  —  droit    170  gr.  i  ne  présentent  rien  à  noter  ;  parais- 
gauche  180       ]  sent  normaux  à  l'œil  nu. 

Foie. — Pèse  1,860  grammes.  La  face  supérieure  est  for- 
tement bombée.  Elle  adhère  légèrement  au  diaphragme  par 
des  brides  celluleuses  lâches,  mais  organisées.  La  capsule 
et  le  péritoine  qui  la  recouvrent  sont  notablement  épaissis  à 
ce  niveau.  Toute  la  surface  de  l'organe,  mais  surtout  la  face 
supérieure,  est  couverte  de  granulations  jaunes  ou  jaunâtres, 
et  de  petites  tubérosités  de  même  couleur,  ces  dernières  va- 
riant en  grosseur  depuis  le  volume  d'un  pois  jusqu'à  celui 
d'une  noisette  ;  la  consistance  de  ces  petites  proéminences  est 
molle,  élastique.  Par  la  section,  on  voit  qu'elles  sont  cons- 
tituées par  une  sorte  de  magma  jaunâtre,  pâteux,  entouré 
d'une  membrane  kystique  d'où  il  est  très-facile  de  l'enlever 
par  le  raclage  avec  le  dos  du  scalpel.  Des  coupes  pratiquées  à 
travers  toute  l'épaisseur  du  foie  dans  les  deux  sens  antéro- 
postérieur  et  transversal  mettent  à  jour  un  aspect  vraiment 
bien  singulier  :  on  a  sous  les  yeux  les  lésions  macroscopiques 
de  la  cirrhose,  plus  des  tumeurs  jaunes,  molles,  miliaires  ou 
plus  grosses,  entourées  d'une  capsule  fibreuse  plus  ou  moins 
épaisse,  qui  se  confond  avec  le  tissu  conjonctif  néoformé 
dans  lequel  les  nodosités  sont  enchâssées.  Voici  les  détails 
relatifs  à  l'examen  macroscopique  :  Le  parenchyme  est  en 
général  ferme,  criant  sous  le  couteau.  Pourtant  cette  consis- 
tance ainsi  que  l'aspect,  varient  sensiblement  suivant  les 
coupes.  Ainsi  sur  certains  points,  le  tissu  est  excessivement 
coriace,  blanchâtre,  à  peu  près  entièrement  fibreux.  Sur 
d'autres  points  où  la  sclérose  est  moins  avancée,  il  est  farci 
de  granulations  jaune-ocre,  miliaires,  fermes,  derniers  ves- 
tiges des  ilôts  hépatiques  atrophiés.  Enfin,  ce  qui  frappe  le 
plus,  c'est  l'infiltration  du  tissu  sclérosé  dans  toute  l'étendue 
du  foie  par  une  quantité  innombrable  de  tumeurs  présentant 
à  peu  près  la  coloration  des  matières  fécales,  variant  en  gros- 
seur depuis  le  volume  d'un  pois  jusqu'à  celui  d'une  noisette, 
arrondies,  de  consistance  variable,  élastiques,  plus  ou  moins 
molles  ou  mollasses,  quelques-unes  presque  diffiuentes,  sans 
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structure  apparente  :  la  substance  qui  les  constitue  est  ordi- 
nairement renfermée  dans  un  kyste  fibreux  dont  elle  so 
détache  très-facilement,  et  qui  fait  partie  intégrante  avec  le 
tissu  conjonclif  ambiant.  Ces  nodosités  présentent  donc  a 
l'œil  nu  la  même  structure  que  les  tubérosités  de  la  surface. 
Dans  l'épaisseur  du  lobe  droit  il  en  existe  une,  légèrement 
saillante  à  la  surface,  qui  est  grosse  comme  un  œuf  de  poule  : 
c'est  un  kyste  ferme,  épais,  anfractueux  comme  une  vieille 
caverne  tuberculeuse,  renfermant  une  sorte  de  bouillie  jau- 
nâtre, douée  de  la  consistance  des  masses  tuberculeuses 
ramollies. 

Toutes  ces  nodosités  représentent  évidemment  le  même 
produit  pathologique,  à  des  périodes  différentes  de  son  évolu- 
tion; en  effet,  ce  produit  examiné  au  microscope  à  l'état  frais, 
ne  nous  a  montré,  quelle  que  fût  sa  consistance,  que  des  cel- 
lules hépatiques  plus  ou  moins  granulo-graisseuses,  sou- 
vent très-altérées,  déchiquetées,  mais  pourtant  toujours  bien 
reconnaissables  ;  même  dans  celles  qui  avaient  subi  une 
dégénérescence  nécro-biolique  complète,  le  picrocarminate 
permettait  de  distinguer  encore  très-nettement  le  noyau. 

Les  ganglions  lymphatiques  du  hile,  du  foie  et  de  la  cavité 
abdominale  n'étaient  ni  dégénérés  ni  hypertrophiés. 

ÉTUDE  HISTOLOGIQUE  DU  FOIE. 

En  examinant  à  l'œil  nu  des  coupes  fines  colorées  au  picro- 
carminate, on  y  voit  très-nettement  deux  substances,  l'une 
parfaitement  teinte  en  rouge,  s'étendant  dans  toute  la  largeur 
de  la  préparation  sous  forme  de  traclus  épais  qui,  par  leurs 
entrecroisements,  forment  un  réseau  dans  lequel  se  trouve 
enchâssée  la  deuxième  substance,  jaune  ou  jaune-verdàtre, 
réfractaire  à  la  matière  colorante.  L'examen  hislologique  à 
un  faible  grossissement  montre  que  les  tractus  rouges  repré- 
sentent le  produit  d'une  hépatite  interstitielle,  diffuse  et  in- 
tense, les  îlots  jaunes,  les  vestiges  du  parenchyme  atrophié. 

Indépendamment  de  cet  aspect  variable  suivant  la  prépon- 
dérance des  tractus  rouges  ou  des  ilôts  jaunes,  on  découvre 
encore  sur  la  plupart  ries  préparations,  surtout  sur  celles  qui 
ont  une  certaine  largeur,  de  petites  masses  arrondies  jaune- 
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verdâlre,  dont  le  volume  varie  depuis  la  grosseur  d'une  télé 
d'épingle  jusqu'à  celle  d'une  petite  cerise  ;  ces  petites  masses 
sont  entourées  d'une  enveloppe  fibreuse  épaisse,  colorée  en 
rouge,  confondue  avec  le  tissu  rouge  ambiant  ;  ce  sont  les 
coupes  des  tumeurs  déjà  décrites  à  l'autopsie. 

Ces  tumeurs,  qui  feront  d'abord  l'objet  de  notre  étude, 
sont  très-nombreuses,  répandues  par  milliers  dans  le  foie,  et 
on  ne  peut  plus  variables  dans  leur  volume,  depuis  les  dimen- 
sions microscopiques  jusqu'à  celles  du  poing  d'un  entant, 
ainsi  qu'il  a  été  constaté  à  l'autopsie. 

Elles  sont  formées  par  des  agglomérations  de  cylindres  ou 
tubes  glandulaires,  et  chaque  cylindre  lui-même  est  constitué 
par  des  cellules  qui  représentent  tous  les  caractères  des  cel- 
lules hépatiques,  sauf  qu'elles  sont  tantôt  un  peu  plus,  tantôt 
un  peu  moins  volumineuses  :  le  protoplasma  est  finement 
granuleux,  imprégné  de  matière  pigmentaire,  réfractaire  à 
l'action  du  picrocarminate  ;  le  noyau  ou  les  noyaux,  car  très- 
souvent  il  y  en  a  deux,  sont  par  contre  très-apparents,  par- 
faitement colorés,  pourvus  chacun  d'un  nucléole  ;  la  forme 
des  cellules  est  cubique  ou  irrégulièrement  polyédrique.  Les 
cylindres  cellulaires  sont  souvent  anastomosés,  irrégulière- 
ment contournés  et  renflés  par  places,  quelquefois  pourvus  de 
bourgeons  latéraux.  La  coupe  d'une  tumeur  rappelle  assez 
bien  dans  son  ensemble  la  forme  et  la  disposition  des  tubes 
contournés  de  la  substance  corticale  du  rein.  Souvent  les 
cylindres  sont  pleins  ;  mais  très-fréquemment  aussi  leur  sec- 
tion transversale  et  longitudinale  montre  une  lumière  cen- 
trale très-nette,  plus  ou  moins  large,  limitée  par  une  seule 
couche  de  cellules  cubiqifes  ou  légèrement  cylindriques,  et 
bouchée  souvent  par  une  masse  amorphe  colorée  en  jaune- 
clair  (mucus,  bile?).  La  lumière  centrale  de  ces  tubes  est 
souvent  entourée  de  deux  rangées  de  cellules,  ou  encore  le 
même  tube  en  présente  tantôt  une  couche  simple,  tantôt  une 
couche  double.  Les  tubes  pseudo-glandulaires  sont  isolés 
les  uns  des  autres  par  des  espaces  clairs  qui  dépassent  rare- 
ment la  largeur  de  deux  capillaires,  et  qui  sont  remplis  par 
du  tissu  conjonctif  très-ténu  que  sillonnent  des  vaisseaux 
capillaires. 

Bien  avant  que  la  tumeur  n'ait  acquis  son  développement 
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complet,  déjà  quand  elle  a  atteint  les  dimensions  d'une  toute 
petite  télé  d'épingle,  elle  s'entoure  d'une  capsule  fibroïde 
dans  le  voisinage  de  laquelle  se  trouvent  des  cellules  hépa- 
tiques énormément  étirées,  comme  refoulées  par  le  néoplasme, 
formant  des  réseaux  losangiques  très- allongés,  groupés  cir- 
culairement  autour  de  celui-ci. 

A  une  période  plus  avancée,  à  l'état  de  développement 
parfait  de  la  tumeur,  le  kyste  devient  tout  à  fait  fibreux.  Il 
se  trouve  composé  d'un  feutrage  très-serré  de  faisceaux  de 
libres  entre  lesquels  sont  disposées  des  cellules  plaies,  allon- 
gées ou  étoilées  :  extérieurement  il  se  confond  avec  le  tissu 
conjonctif  ambiant.  Dans  l'épaisseur  de  la  capsule  ou  dans  le 
tissu  fibreux  voisin,  on  rencontre  quelquefois  des  groupes  de 
trabécules  hépatiques  épargnés  par  la  cirrhose,  dont  quelques- 
uns  ont  subi  la  transformation  en  tubes  pseudo-glandulaires, 
comme  les  trabécules  de  la  tumeur  principale  elle-même. 

Nous  avons  quelquefois  rencontré  des  tumeurs  dont  l'as- 
pect était  un  peu  différent  de  celui  que  nous  venons  de 
décrire.  C'est  ainsi  que  nous  avons  pratiqué  des  coupes  dans 
des  nodosités  dont  les  cylindres  cellulaires  se  trouvaient  pour 
ainsi  dire  juxtaposés,  tassés  les  uns  contre  les  autres;  au 
premier  abord,  on  eût  dit  un  amas  informe  de  cellules  (res- 
serrées ;  mais  sur  d'autres  points  de  la  tumeur,  les  cylindres 
apparaissaient  distincts  par  l'interposition  d'un  capillaire 
sanguin  ;  quant  aux  cellules,  elles  étaient  plus  pressées,  et 
par  suite  plus  irrégubères,  plus  anguleuses  que  dans  les 
autres  tumeurs;  elles  étaient  en  outre  passablement  grais- 
seuses. Il  y  a  dû  avoir  ici  ou  un  développement  très-rapide 
des  cylindres,  ou  une  résistance  plus  considérable  à  l'expan- 
sion de  la  tumeur. 

Nous  avons  signalé  plus  haut  la  pauvreté  de  l'adénome  en 
vaisseaux.  Cette  circonstance,  jointe  à  la  compression  qu'il 
subit  de  toute  part,  est  la  cause  probable  de  sa  tendance  à  la 
métamorphose  graisseuse  que  nous  avons  constatée  dans  pres- 
que toutes  les  tumeurs  parvenues  à  un  certain  degré  de  dé- 
veloppement. Les  cellules  hépatiques  se  remplissent  d'abord 
de  granulations  graisseuses  très-fines,  puis  de  gouttelette» 
qui  finissent  par  se  réunir  en  une  petite  sphère  adipeuse  où 
on  ne  retrouve  plus  de  la  cellule  hépatique  que  le  noyau  et 


*  Google 


un  peu  de  pigment  jaune.  Cette  transformation  commence 
toujours  par  le  centre  de  la  tumeur,  de  là  elle  se  propage  vers 
la  périphérie  qui,  même  dans  les  cas  les  plus  avancés,  pré- 
sente toujours  encore  quelques  tubes  pseudo-glandulaires. 
Jamais  aucun  kyste  ne  nous  a  offert  de  produit  liquide  puru- 
lent ou  autre. 

Nous  allons  maintenant  exposer  ce  que  nos  préparations 
nous  ont  appris  sur  le  développement  de  l'adénome. 

Quand  on  étudie  à  un  faible  grossissement  des  points  où  le 
parenchyme  hépatique  n'est  pas  trop  entamé  par  la  cirrhose, 
on  voit  çà  et  là  des  acini  qui  présentent  sur  un  point  quel- 
conque de  leur  étendue,  tantôt  au  centre,  tantôt  vers  la  péri- 
phérie des  zones  arrondies  plus  foncées  que  le  reste  du  lobule 
surtout  vers  leur  contour.  Ces  zones  sont  formées  par  des 
cellules  qui  ne  différent  pas  autrement  des  cellules  hépatiques 
ordinaires  que  par  l'imprégnation  plus  facile  du  protoplasma 
par  le  picrocarminate  et  la  netteté  plus  grande  du  noyau  ; 
mais  au  lieu  d'être  disposées  en  travées  simples,  rayonnant 
du  centre  à  la  périphérie,  elles  forment  des  tubes  sinueux 
terminés  en  extrémité  borgne,  et  munis  de  bourgeonnements 
latéraux  et  d'anastomoses.  Tantôt  ces  tubes  présentent  une 
lumière  centrale  bien  nette,  d'autres  fois  ils  paraissent  pleins  ; 
ils  sont  irrégulièrement  contournés  comme  les  tubes  de 
l'écorce  du  rein,  séparés  par  des  espaces  clairs  qui  mesurent 
à  peine  la  largeur  d'un  capillaire.  Tout  à  fait  au  début,  alors 
que  la  petitB  nodosité  n'occupe  encore  qu'une  partie  minime 
de  l'étendue  du  lobule,  les  rangées  cellulaires  voisines  ne 
sont  pas  déviées,  preuve  qu'il  n'y  a  pas  eu  hyperformation 
mais  simplement  anomalie  dans  la  disposition  des  éléments. 
A  partir  d'un  certain  moment,  ordinairement  avant  que  le 
lobule  ne  soit  complètement  envahi,  plus  rarement  quand 
deux  ou  trois  lobules  ont  subi  la  transformation  tubulaire,  la 
petite  tumeur  s'accroit  aux  dépens  d'elle-même,  très-vrai- 
semblablement par  bourgeonnement  des  cylindres  cellulaires 
préexistants  ;  cette  deuxième  phase  de  l'évolution  se  recon- 
naît aux  changements  qui  se  passent  dans  le  pourtour  de  la 
petite  nodosité.  Les  cellules  hépatiques  placées  à  la  limite  de 
celle-ci  sont  refoulées  et  comprimées,  elles  s'amincissent,  s'é  ■ 
talent  et  forment  des  mailles  losangiques   très-allongees, 
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.  comme  étirées  et  lassées  circulairement  autour  de  la  tumeur; 
entre  ces  éléments,  on  voit  des  traînées  et  même  des  amas  de 
cellules  et  de  noyaux  embryonnaires  provenant  de  l'hyper  - 
plasie  du  tissu  conjonctif  inter-  et  intra-acineux.  Au  fur  et  à 
mesure  que  te  développement  excentrique  de  la  tumeur  aug- 
mente, les  cellules  hépatiques  refoulées  et  atrophiées  dispa- 
raissent, il  ne  reste  qu'un  tissu  conjonctif  jeune  qui  s'organise 
peu  à  peu  en  une  membrane  fibreuse  plus  ou  moins  épaisse, 
entourant  la  tumeur  de  toutes  parts,  et  se  confondant  exté- 
rieurement avec  le  tissu  conjonctif  ambiant. 

Tel  est  le  mode  de  développement  que  nous  avons  pu  suivre 
facilement  sur  nos  préparations,  et  qui,  du  reste,  est  semblable 
à  celui  qui  a  été  décrit  dans  notre  observation  I,  et  dans  le 
cas  de  Griesinger-Rindfleisch. 

L'hépatite  interstitielle,  ainsi  que  nous  l'avons  annoncé -au 
début  de  cet  examen  histologique,  occupe  une  place  impor- 
tante dans  les  altérations  du  foie  de  Zaab.  Nous  donnerons  à 
cet  ordre  de  lésions  une  courte  mention,  leur  réservant  un 
développement  plus  complet  dans  une  deuxième  note. 

La  néoplasie  fibreuse  est  inégalement  répartie  dans  le 
parenchyme.  Tantôt  les  Ilots  ou  des  groupes  d'ilôts  hépatiques 
sont  simplement  écartés  par  de  larges  bandes  de  tissu  inflam- 
matoire. Ailleurs,  les  acini  eux-mêmes  sont  plus  ou  moins 
envahis  ;  on  voit  le  tissu  conjonctif  pénétrer  entre  les  trabé- 
cules  cellulaires  de  l'acinus,  et  rayonner  vers  le  centre, 
détruisant  peu  à  peu  la  région  circonférentielle.  Enfin,  il  est 
des  endroits  entièrement  dégénérés  où  le  tissu  hépatique 
n'est  plus  représenté  que  par  des  amas  de  pigment  verdàtre 
ou  des  cellules  hépatiques  éparses,  perdues,  étouffées  dans 
le  tissu  morbide.  On  peut  ainsi  suivre  tous  les  degrés  de  la 
cirrhose  et  de  l'atrophie  du  parenchyme  qui  en  est  la 
conséquence. 

Partout  ou  presque  partout,  le  tissu  inflammatoire  est 
jeune,  embryonnaire  ;  un  grossissement  convenable  nous  le 
montre  composé  d'une  substance  fondamentale  amorphe  ou 
vaguement  fibrillaire,  infiltrée  de  noyaux  et  de  jeunes  cellules 
semblables  aux  globules  lymphatiques,  et  parcourue  par  de 
nombreux  vaisseaux  à  paroi  embryonnaire.  Au  pourtour  des 
tumeurs  adcnomateuses,  il  revêt  ordinairement,  ainsi  que 
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nous  l'avons  dit  plus  haut,  le  caractère  fibreux,  pour  consti- 
tuer des  kystes  qui  se  confondent  avec  le  tissu  conjonctif 
ambiant- 
Ce  qui  frappe  le  plus  dans  la  plupart  des  préparations, 
c'est  l'extraordinaire  développement  des  canaux  biliaires  au 
milieu  du  tissu  inflammatoire.  Coupés  en  travers  ou  en  long, 
simples,  bifurques  ou  anastomosés,  quelquefois  contournés  en 
spirale,  souvent  énormément  dilatés,  ces  canaux  s'étalent  en 
ramifications  nombreuses  autour  des  lobules  en  voie  d'a- 
trophie, pénètrent  même  dans  leur  intérieur  en  s'intercalant 
entre  les  travées  dissociées  et  finalement  se  substituent  à 
eux  ;  ils  sillonnent  sous  forme  de  tractus  ramifiés,  anasto- 
mosés, les  larges  bandes  de  tissu  inflammatoire;  ils  se 
trouvent  même  sur  certains  points  réunis  en  amas,  en  nids 
dans  lesquels  de  minces  cloisons  de  tissu  embryonnaire  les 
séparent  les  uns  des  autres. 

Ils  sont  tapissés  d'une  seule  couche  de  cellules  dont  le 
noyau  et  le  protoplasma  se  colorent  parfaitement  par  le 
picrocarminate.  Ces  cellules  changent  de  forme  suivant  les 
dimensions  des  canaux  :  les  plus  petits,  ceux  qui  n'ont  qu'une 
épaisseur  de  8  à  12  p  de  diamètre,  présentent  un  épit hélium 
formé  de  cellules  très-petites,  embryonnaires,  souvent  un 
peu  allongées  dans  le  sens  de  l'axe  du  canal  ;  le  noyau  y  est  très- 
apparent,  très-réfringent,  entouré  d'une  mince  couche  de  proto- 
plasma.  La  lumière  de  ces  canaux  est  peu  ou  point  visible  ; 
on  dirait  une  lacune  cylindrique  du  tissu  fondamental,  remplie 
d'une  simple  couche -de  petites  cellules  qui  en  obturent  la 
lumière.  Dans  les  canaux  qui  ont  de  40  à  GO  p.  de  diamètre, 
les  cellules  épithéliales  ne  sont  plus  ù  l'état  embryonnaire, 
elles  sont  plus  grandes,  ont  une  forme  cubique  ou  légèrement 
cylindrique,  et  circonscrivent  une  lumière  centrale  très-nette 
et  très-régulière.  Enfin,  les  canaux  dont  les  dimensions 
dépassent  70  p  présentent  un  épithélium  parfaitement  cylin- 
drique, serré,  implanté  perpendiculairement  à  l'axe  du  canal  ; 
le  protoplasma  de  ces  cellules  reste  jaune,  tandis  que  le 
noyau  oval,  situé  près  du  point  d'insertion  de  la  cellule,  est 
parfaitement  colore  en  rouge. 

Dans  les  endroits  où  le  réseau  de  ces  canalicules  est  le 
plus  serre  et  le  plus  régulier,  on  peut  aisément  reconnaître 
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qu'il  occupe  l'emplacement  d'un  actnus  dont  les  trabécules 
sont  envoie  de  disparition.  Ce  réseau  présente  une  disposition 
absolument  pareille  à  celle  du  réseau  des  trabécules.  Par  une 
investigation  minutieuse  et  sur  des  coupes  heureuses,  on 
peut  constater,  en  outre,  que  les  canalicules  dont  il  se  compose 
se  continuent  à  plein  canal  avec  les  trabécules  hépatiques 
encore  subsistants.  Vers  le  point  de  transition,  le  protoplasma 
des  cellules  hépatiques  diminue  peu  à  peu  d'épaisseur,  en 
même  temps  qu'il  se  dépouille  de  son  aspect  jaune  et  granu- 
leux; les  noyaux  se  multiplient,  prennent  une  teinte  carmi- 
née plus  vive  et  s'entourent  d'une  mince  zone  de  protoplasma 
qui  diffère  de  celui  des  cellules  hépatiques  en  ce  qu'il  se 
colore  sensiblement  par  le  picrocarminate;  peu  à  peu  à  ce 
boyau  de  cellules  hépatiques,  succède  un  cylindre  composé 
de  petites  cellules  à  noyau  arrondi,  vivement  coloré,  entouré 
d'une  zone  très-mince  de  protoplasma  légèrement  coloré  en 
rouge-brun.  Lorsqu'un  pareil  tube  se  présente  en  section 
transversale,  on  voit  parfois  sur  une  partie  de  sa  circonférence 
1  epithélium  biliaire  en  voie  de  formation,  sur  l'autre,  des 
cellules  hépatiques  parfaites. 

Sur  d'autres  points  de  la  préparation,  au  lieu  du  réseau 
régulier  de  canalicules  que  nous  venons  de  décrire,  on  ren- 
contre une  agglomération  de  tubes  inégaux  dans  leurs  dimen- 
sions et  très-irréguliers  dans  leur  forme.  Dans  ces  points,  il 
n'existe  plus  de  traces  du  tissu  hépatique;  la  coupe  tout  entière 
est  composée  d'une  substance  fondamentale  fibreuse,  dans 
laquelle  les  cellules  plasmatiques  sont  très-clair-semées,  et 
dont  les  larges  faisceaux-fibreux,  entrecroisés  dans  tous  les 
sens,  circonscrivent  les  espaces  où  sont  logés  les  tubes.  Cette 
loge  n'est  pas  toujours  rigoureusement  délimitée;  quelquefois 
on  observe,  au  sein  de  ce  tissu  conjonctif,  moins  un  véritable 
boyau  cellulaire,  qu'une  infiltration  diffuse  de  petites  cellules, 
semblables  à  l'épithélium  biliaire.  Le  plus  ordinairement,  il 
s'agit  de  véritables  tubes,  qui  sont  tantôt  larges,  tantôt  amin- 
cis, sinueux,  bosselés,  contournés  ou  enroulés  sur  eux-mêmes, 
ramifiés  ou  munis  d'expansions  latérales,  enfin,  terminés  en 
culs-de-sac  simples  ou  doubles,  ordinairement  très-évasés. 
Ils  sont  constitués  par  une,  quelquefois  deux,  très-rarement 
trois  couches  de  cellules  circonscrivant  une  cavité  centrale 
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très- régulière,  plus  ou  moins  large,  souvent  obturée  par  des 
bouchons  d'une  substance  amorphe  jaune-clair;  ces  cellules 
ne  sont  autre  chose  que  l'épithélium  des  canaux  biliaires  de 
moyen  et  gros  calibre;  elles  sont  tantôt  cubiques,  plus  ordi- 
nairement cylindriques  et  reposent  sur  une  membrane  propre 
qui  n'est  pas  toujours  très-distincte  du  tissu  fibreux  ambiant; 
leur  protoplasma  présente  un  reflet  jaunâtre,  le  noyau  au  con- 
traire est'  fortement  coloré  en  rouge. 

Nous  sommes  tentés  d'appliquer  le  terme  de  polyadénomes 
biliaires  à  ces  amas  enkystés  ou  diffus  de  canaux  excréteurs 
et  de  voir  une  certaine  analogie,  une  sorte  de  parallélisme 
entre  la  multiplication  des  tubes  de  sécrétion  (adénomes  hé- 
patiques), et  la  néoformation  et  l'agglomération  en  nodosités 
des  voies  d'excrétion  (adénomes  biliaires). 

Indépendamment  de  ces  tubes  cellulaires  réunis  en  tumeurs 
ou  en  agglomérats  diffus,  nous  avons  encore  observé  sur  les 
préparations  en  question:  1°  de  nombreux  canaux  biliaires 
parcourant  isolément  le  slroma  fibreux;  2"  des  excavations 
tubulées  larges  et  irréguliêres  creusées  dans  ce  dernier,  ta- 
pissées d'une  ou  de  deux  couches  d'épithéliura  cylindrique, 
hérissées  souvent  d'excroissances  papillaires  qui  proéminent 
dans  la  cavité  et  sur  lesquelles  l'épithélium  se  prolonge  sans 
discontinuité.  Nous  avons  rencontré  également  ces  papilles 
à  la  surface  interne  de  quelques-uns  des  tubes  (les  plus  larges), 
formant  les  amas  diffus  dont  il  a  été  question  tout  à  l'heure. 

Nous  bornons  ici  l'exposition  de  ces  faits  anatomiques, 
dont  l'interprétation  sera  l'objet  d'un  deuxième  mémoire. 

g  3. 

Les  deux  observations  que  l'on  vient  de  lire  nous  paraissent 
apporter  une  contribution  à  la  connaissance  de  l'adénome  du 
foie,  affection  peu  commune  sur  le  continent,  puisque  nous 
n'avons  trouvé  dans  la  littérature  qu'un  seul  fait,  comparable 
aux  nôtres  de  tous  points. 

L'objet  de  celte  note  étant  principalement  la  description 
du  processus  analomique,  nous  nous  bornerons  à  rappeler  les 
principaux  traits  de  l'histoire  clinique  de  nos  deux  malades. 
De  part  ol  d  autre,  les  malades  fout  remonter  les  premiers 
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troubles  de  leur  santé  à  une  date  relativement  récente  :  à  partir 
de  ce  moment,  la  marche  des  symptômes  a  été  rapide  ;  ceux-ci 
ont  consisté  en  douleurs  abdominales  vagues,  plus  spéciale- 
ment localisées  du  côté  du  foie  où  elles  étaient  exaspérées  par 
la  pression,  en  uneascite  croissante,  de  la  fièvre  à  caractère 
rémittent  et  finalement  ictère  et  prostration  comateuse. 

Les  caractères  microscopiques  du  foie  sont  très-remar- 
quables et  peut-être  caractéristiques  du  processus.  Tandis 
qu'une  notable  portion  du  parenchyme  glandulaire,  envahie 
par  la  cirrhose,  tend  à  disparaître  par  atrophie,  d'autres 
portions  du  parenchyme,  entraînées  dans  un  processus  hyper- 
trophique,  se  sont  isolées  du  reste  de  la  glande  sous  forme 
de  tumeurs  de  grosseur  variable.  Cet  accroissement  partiel 
de  substance  est  assez  considérable  pour  que  le  volume  total 
et  le  poids  de  la  glande  aient  subi  une  notable  augmentation 
malgré  la  cirrhose  concomitante.  Les  tumeurs  ont  un  volume 
variable  depuis  celui  d'un  grain  de  mil  jusqu'à  celui  d'une 
orange  moyenne.  Celles  qui  ont  atteint  le  volume  d'un  pois, 
et  quelquefois  de  plus  petites  encore,  sont  enveloppées  d'une 
capsule  fibreuse  qui  fait  corps  avec  le  tissu  cirrhotique  du 
voisinage.  Le  contenu  de  ces  kystes  est  tantôt  une  substance 
de  couleur  jaunâtre,  anémique,  ayant  la  consistance  du  foie 
et  un  aspect  grossièrement  acineux,  d'autres  fois  une  masse 
jaune  de  consistance  caséeuse  sans  structure  apparente, 
molle  et  friable;  d'autres  fois  enfin  un  liquide  sirupeux  ou 
puriforme  coloré  en  vert  ou  en  brun  parla  bile  ou  parle  sang. 
Une  tumeur  de  grandes  dimensions  (dépassant  le  volume 
d'une  olive  ou  d'une  noix)  est  rarement  homogène  dans  toutes 
ses  parties;  elle  est  manifestement  constituée  par  l'aggloméra- 
tion d'un  grand  nombre  de  nodules  plus  petits  à  diverses 
périodes  de  leur  évolution;  ces  nodules  sont  séparés  les  uns 
des  autres  par  des  cloisons  de  tissu  conjonctif  émanant  de 
l'enveloppe  commune;  et  quelquefois  par  des  traînées  de  pa- 
renchyme hépatique  plus  ou  moins  atrophié. 

Caractère  de  structure.  Le  nodule  élémentaire,  lorsqu'il 
a  acquis  son  plein  développement,  se  compose  de  cylindres 
épithéiiaux  contournés  et  repliés  sur  eux-mêmes,  anasto- 
mosés entre  eux,  ayant  une  épaisseur  de  1/20  à  1/10  de  mil- 
limètre. Chacun  d'eux  possède  une  paroi  propre  de  substance 
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conjonctive,  et  un  épilhclium  stratifié  dont  les  éléments  sont 
analogues  aux  cellules  du  foie.  Un  grand  nombre  de  ces  cy- 
lindres laissent  voir  sur  leur  section  transversale  une  lumière 
centrale,  et  présentent  ainsi  tous  les  caractères  de  tubes 
glandulaires. 

Les  intervalles  laissés  entre  eux  par  les  tubes  glandulaires 
sont  remplis  par  un  réseau  vasculaire  sanguin,  dont  les  prin- 
cipaux troncs  s'abouchent  parfois  dans  une  veine  centrale, 
comme  dans  l'acinus  hépatique  normal.  Dans  l'observation  I, 
le  contact  entre  les  tubes  glandulaires  et  l'espace  vascu- 
laire est  immédiat,  les  parois  des  deux  réseaux  sont  confondus 
en  une  seule.  Dana  l'observation  II,  il  existe  habituellement 
entre  la  paroi  propre  du  tube  glandulaire  et  la  paroi  du  vais- 
seau sanguin  une  couche  de  tissu  conjonctlf  fibrillalre,  éma- 
nant de  la  cloison  périphérique  du  nodule,  et  rétrécissant 
l'espace  livré  à  la  circulation  sanguine. 

Dans  les  deux  observations,  le  nodule  adénomateux  repré- 
sente très-exactement  une  petite  glande  en  tubes  ramifiés 
rappelant,  par  la  forme  de  ses  cellules  et  parla  disposition 
du  réseau  vasculaire  sanguin,  la  structure  de  l'acinus  hépa- 
tique. 

Mode  de  développement.  — Dans  les  tumeurs  en  voie  de  dé- 
veloppement, on  peut  aisément  s'assurer  que  les  tubes  glan- 
dulaires du  nodule  adénomateux  procèdent  directement  du 
réseau  trabéculaire  de  l'acinus  normal. 

Le  premier  phénomène  qui  signale  le  développement  d'un 
nodule  est,  en  effet,  l'épaississement  d'un  petit  groupe  de  tra- 
hécules  par  hypertrophie  et  hyperplasie  des  cellules  hépa- 
tiques. Tantôt  le  processus  envahit  d'emblée  le  réseau  trabé- 
culaire d'un  acinus  ou  de  plusieurs  acini  voisins,  et  la  tumeur 
n'est  autre  que  l'acinus  lui-même,  dont  les  éléments  se  sont 
multipliés,  et  dont  les  proportions  se  sont  amplifiées. 

D'autres  fois,  l'hypertrophie  est  localisée  dans  un  petit 
groupe  de  trabécules  constituant  au  plus  la  douzième  partie 
d'un  acinus;  au  début,  les  trabécules  hypertrophiés  con- 
servent leurs  connexions  avec  les  trabécules  du  voisinage  ; 
mais,  à  mesure  que  la  tumeur  se  développe,  ces  derniers  sont 
comprimés  et  atrophiés  ;  une  zone  de  tissu  conjonctlf  nouvel- 
lement formé  établit  la  démarcation  entre  le  nodule  et  le  reste 
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de  l'admis,  et  la  tumeur  continue  dès  lors  â  s'accroître  aux 
dépens  de  ses  propres  éléments. 

Dans  cette  période  initiale,  la  structure  du  nodule  ne  dif- 
fère de  celle  de  l'acinus  que  par  l'augmentation  d'épaisseur 
des  trabécules.  Dans  la  suite  du  développement,  le  trabécule 
hypertrophié  s'enveloppe  d'une  paroi  propre  fibreuse,  sur 
laquelle  l'épithélium  se  dispose  en  couches  pavimenteuses 
autour  d'une  cavité  centrale, 

Évolution.  —  Le  tissu  glandulaire  nouvellement  formé  ne 
saurait  être  durable;  la  suractivité  pathologique  de  la  nutri- 
tion a  pour  fin  prochaine  la  nécrobiose.  Le  plus  ordinaire- 
ment, la  transformation  régressive  est  préparée,  et  ceci  a  lieu 
surtout  dans  l'observation  II,  par  l'ischémie  résultant  de  l'hy- 
pertrophie progressive  des  cylindres  épithéliaux. 

Ceux-ci  subissent  l'inspissation  caséeuse,  se  dissocient  et 
se  fragmentent  en  blocs  plus  ou  moins  volumineux  ;  la  paroi 
propre  du  cylindre  reste  appliquée  sur  le  contenu  cellulaire 
et  en  maintient  la  cohésion. 

Dans  quelques  tumeurs,  principalement  ilans  les  tumeurs 
volumineuses  de  l'observation  I,  la  transformation  régressive 
s'effectue  suivant  un  mode  analogue  au  ramollissement  des 
tumeurs  inflammatoires.  Les  cylindres  épithéliaux  subissent 
une  fonte  colloïde  et  graisseuse,  et  leur  produit  puriforme, 
mélangé  au  plasma  et  aux  globules  du  sang  extravnsé,  limité 
par  la  paroi  conjonctive  hypérémiée  de  la  tumeur,  forme  une 
collection  comparable  à  un  abcès  enkysté. 

Il  n'est  point  inutile,  lorsque  l'histoire  d'une  affection  est 
déduite  de  l'analyse  d'un  petit  nombre  de  faits,  de  mentionner 
les  circonstances  qui  différencient  les  observations  après 
avoir  fait  ressortir  leurs  analogies.  Les  principaux  traits  du 
développement,  de  la  structure  et  de  l'évolution  de  l'adénome 
hépatique,  que  nous  venons  de  résumer,  sont  identiques  dans 
nos  deux  observations.  Toutefois,  dans  l'observation  II,  les  tu- 
meurs adénomateuses  sont,  en  général,  moins  volumineuses 
etmoinsvasculairesquedansl' observation  I.  Un  tissu fibroïde 
pénètre  dans  l'intérieur  de  ces  tumeurs,  en  suivant  les  ramifi- 
cations du  réseau  vasculaire  dont  il  rétrécit  le  calibre  ;  cette 
ischémie  relative  doit  favoriser  la  nécrobiose  caséeuse  du  néo- 
plasme glandulaire  ;  aussi,   observe-t-on  plus   souvent  dans 


*  Google 


ces  tumeurs  la  terminaison  par  inspissation  caséeuse  que 
la  fonte  colloïde  ;  les  hémorrhagies  interstitielles  y  sont 
rares. 

En  dehors  des  tumeurs,  la  cirrhose  a  une  importance  plus 
considérable  dans  les  altérations  du  foie  n"  II  que  dans  celles 
du  foie  n°  I.  La  cirrhose  n'y  est  pas  seulement  périlobulaire, 
elle  est  aussi  intraacineuse.  Le  tissu  conjonctif  inflammatoire 
s'insinue  entre  les  trabécules  hépatiques,  dissocie  les  acini  et 
en  détruit  un  grand  nombre.  Enfin,  l'hépatite  interstitielle 
présente,  dans  l'observation  II,  une  circonstance  remarquable, 
dont  nous  traiterons  plus  explicitement  dans  un  autre  travail, 
à  savoir  la  pullulation  des  canalicules  biliaires  dans  le  tissu 
conjonctif  nouveau. 

M- 

Nous  avons,  dans  le  cours  de  ce  travail,  attribué  sans  dis- 
cussion la  dénomination  d'adénome  hépatique  aux  tumeurs 
dont  nous  avons  présenté  la  description  ;  moins  encore  pour 
adopter  une  expression  consacrée  par  nos  devanciers  que 
parce  que  les  détails  de  structure  dont  nous  rendions  compte 
l'imposaient  à  notre  choix. 

Les  tumeurs  nous  ont  paru  réaliser  le  type  même  de  l'adé- 
nome tubulé,  et  nous  pensons  qu'on  en  chercherait  en  vain 
dans  la  pathologie  des  autres  organes  un  type  plus  parfait. 
On  n'y  trouve  pas  la  difficulté  d'interprétation  qui  s'est  pré- 
sentée pour  les  néoformations  glandulaires  des  giandes  sudo- 
ripares  et  de  la  mamelle  ;  elles  ne  sont  pas  situées,  comme  ces 
polyadénomes,  surles  limites  indécises  de  l'épi  thélioma  et  du 
sarcome.  Le  nodule  hépatique  se  compose  de  tubes  glandu- 
laires parfaitement  clos,  emprisonnés  dans  une  paroi  propre 
du  tissu  fibreux,  qui  persiste  jusqu'au  moment  de  leur  des- 
truction nécrobiotique.  Il  n'existe,  au  sein  du  nodule,  aucun 
vestige  de  prolifération  embryonnaire  du  tissu  interstitiel  ;  le 
réseau  vasculaire,  notamment  dans  l'observation  I,  remplit 
tous  les  intervalles  laissés  entre  les  tubes,  dont  l'indépen- 
dance anatomique  est  complète.  Le  contenu  épithélial  des 
tubes  ne  présente  aucune  tendance  à  rompre  la  barrière  de  la 
paroi  propre,  ni  à  bourgeonner  librement  dans  le  tissu  inters- 
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titiel.  Les  éléments  cellulaires  ont  une  disposition  régulière- 
ment stratifiée,  et  conservent,  jusqu'au  terme  de  leur  évolu- 
tion, les  caractères  des  cellules  hépatiques,  sans  montrer 
jamais  aucune  tendance  à  l'évolution  épidermique.  ■ 

L'examen  le  plus  superficiel  suffit,  d'autre  part,  à  distin- 
guer ces  cylindres,  composés  de  cellules  hépatiques,  des  ca- 
vités anfractueuses,  revêtues  d'une  seule  rangée  de  cellules 
cylindriques,  et  creusées  dans  un  stroma  fibreux  ou  embryon- 
naire, qui  caractérisent  l'épi  thé  lio  m  a  à  cellules  cylindriques. 

Nous  avons  mentionné,  dans  notre  revue  bibliographique, 
l'existence  assez  fréquente,  dans  le  foie,  de  petites  tumeurs 
composées  d'acini  hypertrophiés  et  hyperplasiés,  auxquelles 
on  a  généralement  assigné  une  signification  tératologique. 
Nous  rencontrons  fréquemment  de  semblables  tumeurs  dans 
les  autopsies  des  anciens  résidents  et  fébrîcitants.  Dissémi- 
nées dans  le  foie,  en  nombre  souvent  considérable,  de  dimen- 
sions très-variables,  enkystées  ou  non,  elles  se  composent  de 
trabécules  hépatiques  deux  à  trois  fois  plus  larges  que  dans 
l'état  normal,  dans  lesquels  la  disposition  tubutée  est  quel- 
quefois vaguement  indiquée  ;  leurs  éléments  cellulaires  sont 
des  cellules  hépatiques  en  voie  d'activé  prolifération.  Des 
travées  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  les  subdivisent  ha- 
bituellement en  nodules  secondaires. 

Une  étude  plus  complète  nous  paraît  nécessaire  pour  éta- 
blir la  signification  réelle  de  ces  faits,  et,  notamment,  leurs 
relations  avec  l'hépatite  ou  avec  l'adénome  du  foie.  Si  ces 
tumeurs  présentent  quelques  analogies  de  structure  avec 
l'adénome,  à  la  première  période  de  son  développement,  les 
analogies  ne  persistent  pas  dans  l'évolution  comparée  des 
deux  produits  morbides.  Elles  paraissent  demeurer  longtemps 
stationnaires,  et  sont  vouées  soit  à  la  dégénération  adipeuse, 
soit  à  l'envahissement  progressif  par  la  cirrhose.  On  n'y  ren- 
contre jamais  les  gros  cylindres  tubulés  de  l'adénome,  ni  la 
terminaison  par  inspissation  caséeuse  ou  fonte  puriforme. 

Conclusions.  —  Nous  pensons  donc  que  l'histoire  de  l'adé- 
nome du  foie  doit  être  provisoirement  restreinte  aux  notions 
fournies  par  l'observation  de  Griesinger  et  par  les  deux 
nôtres.  Ces  notions  se  résument  en  trois  caractères  essentiels, 
relatifs  à  la  structure,  au  développement  et  à  l'évolution  : 
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i*  le  nodule  ndénomateux  est  constitué  par  un  ensemble  de 
tubes  glandulaires  ramifiés  et  anastomosés,  dans  lequel  se 
distribue  un  réseau  vasculaire  sanguin,  suivant  une  disposi- 
tion toute  semblable  à  celle  qui  caractérise  In  structure  de 
l'acinus  du  foie  normal;  2"  ces  tubes  glandulaires  se  déve- 
loppent aux  dépens  des  trabécules  de  l'acinus  hépatique  par 
simple  hypertrophie  et  hyperplasie  des  cellules  hépatiques  ; 
3°  le  néoplasme  glandulaire  a  pour  fin  prochaine  le  ramollis- 
sement ou  l'inspissation  caséeuse. 

La  genèse,  aux  dépens  du  tissu  hépatique,  d'un  adénome 
tuhulé,  qui  reproduit  en  proportions  amplifiées  la  structure 
de  l'acinus,  nous  parait  entraîner,  relativement  à  la  physiolo- 
gie et  â  l'anatomie  normales  du  foie,  des  conséquences  lo- 
giques que  nous  chercherons  à  déduire  dans  une  deuxième 
note,  en  y  ajoutant  la  contribution  d'autres  faits  patholo- 
giques. Nous  nous  bornons  ici  à  la  démonstration  du  fait. 


EXPLICATION   \W.A  FIGURES   DE  I.A  Pf.AXCUE   XXV. 

Fin.  I. 

Dessin,  h  un  faible  grossit»  meut,  d'une   préparation   colorée  par  ta  picra- 

carmiuale,  el  montrant  les  diverses  périodes  du  développement  de  l'adénome. 

A.  —  Nodule  adénomaleux   composé   d'un  petit   groupe   de   trabéculen  hépa- 

tiques hypertrophiés,  qui  sont  en  connexion  avec  le  réseau  des  Ira- 
bécules  environnants. 
A'.  —  Nodule  adénomntoux  à  une  période  de  développement  plus  avanrée;  Il 
est  environné   d'une   traînée  de  tissu  conjonellf  embryonnaire.   Ira 
trabécules  hépatiques  du  voisinage  sont  refoulés  et  hypertrophiés. 

B.  —  Nodule  adénomaleux,  développé  aux  dépens  de  la  majoure  partie  d'un 

acinus,  conservant  la  veine  centrale  et  la  disposition  normale  des 
réseaux  tasculaire  el  trabéculalre  ;  Il  est  dans  la  premiers  période 
de  son  développement. 

C.  — -  Nodule  adénomaleux,  à  la  période  de  floraison  ;  il  est  composé  de  tubes 

et  de  cylindres  épithéliaux,  flexueux  et  anastomosés,  munis  d'une 
paroi  propre  el  souvent  d'une  lumière  centrale. 

D.  —  Nodule  adénomaleux  à  ta  période  de  régression  caséeuse;  les  cylindres 

désagrégés  et  brisés  so  présentent  sous  forme  de  blocs  opaques, 
granuleux,  réfractaires  au  carmin,  légèrement  colorés  en  jaune  par 
le  piorocarminale. 

E.  —  Tissu  hépatique  refoulé  el  comprimé  par  le  développement  progressif 

des  nodules  adénomaleux  B  et  C. 

F.  —  Parenchyme  hépatique  resté  sain  au  milieu  de  la  tumeur  adénomnlMt»e. 
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Les  Irabécules  Ont  un  aspect  sombre  dil  t  la  surcharge  des  cellule 

par  les  pigments  biliaire  et  sanguin  ;  ils  font  un  peu  plus  grrles  que 
les  Irabécules  d'un  foie  normal. 
G.  —  Tissu  île  cirrhose  intorlobulairo,  renfermant  quelques  orifices  de  vais- 
seaux sanguins,  et  quelque»  tronçons  de  caiialiculc  biliaire. 

Fw.  11. 

Dessin  d'une  préparation  coloriée  par  le   picrocurminale,  et  montrant  à  un 

fort  grossissement    quelques  cylindres  et  tubes  épilhéliaux  du  nodule  C  de 

la  précédente  ligure. 

A.  —  Cylindres  épilhéliaux  pleins,  contournés  et  repliés  sur  eux-mêmes. 

BU\.  —  Section  transversale  de  cylindres  tubulés.  La  lumière  centrale  de  Bt 
renferme  une  cellule  et  quelques  granulations  graisseuses,  produits 
de  desquamation. 

LLgs.  —  Fissures  et  lacune*  inlertubulaires,  renfermant  des  globules  san- 
guins. 

jih.  —  pigment  biliaire  formant  des  concrétions  entre  les  cellules  épilbélinles, 
ou  Infiltré  à  l'étal  de  granulations  dans   le  protoplasme  de  ces  cel- 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XXVI. 
Fio.  m: 

Dessin  colorié  au  picrocarminale  et  au  ca 
les  préparations  de  l'observation  H,  les  div 
plasie  interstitielle  au  parenchyme. 

A.  —  Ilot  adénomaleux  ;  les  trabéculea   les   plus  extérieurs  sont   refoulés  et 

comprimés  entre  le  tissu  conjonctif  et  l'ilot  hypertrophié;  —  en  gij, 
gaine  de  Glisson  épaissie,  correspondant  à  un  carrefour  interacineux 

dans  l'intérieur  de  l'îlot. 

B.  —  Une  portion  de  l'ilot  A  envahie  par  la  cirrhose.  Au  sein  du  tissu  con- 

jonctif sont  figurés  plusieurs  canalicules  biliaires  de  nouvelle 
formation,  qui  se  continuent  avec  le  réseau  trabéculaire;  l'un  d'eux 
cb  se  continue  d'autre  part  avec  un  conduit  biliaire  interlobnlaire 
cbi  qui  paraît  avoir  servi  de  guide  au  tissu  conjonctif  envahissant. 

C.  —  Ilot  envahi  par  la  cirrhose,  dans  lequel  les  Irabéooles,  à  port  quelques 

tronçons  Ith),  sont  transformés  en  un  réseau  de  canalicules  biliaire-' 
rb.  Au  centre  de  l'ilot,  le  réaeau  forme  des  mailles  régulières  et  se 
continue  avec  les  trabéculea  hépatiques  non  transformés;  à  la  péri- 
phérie, le  réseau  est   réduit   à  des  tronçons  de  canalicules  dissé- 

D.  —  Ilot  anciennement  envahi  par  la  cirrhose;  il  ne  reste  aucun  vestige  de 

trabéculea.  Les  canalicules  composant  la  réseau  biliaire  se  sont  dif- 
férenciés en  deux  ordres  de  canaux;  les  uns  dilatés  cbd,  les  autres 
entièrement  grfles  et  atrophiés  eba. 

E.  —  Ilot  parenchymaleux  subissant  la  dégénération  adipeuse. 
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tfitf  A.    ««WUH    ET  L-- 

F.  —  Vestige»  d'un  Ilot  parenrhymateiit  i 

raissenl  par  alroplii»  ■  imp  ■■  dans 

G.  —  Gaine  de  filisson  ûpuispie    renfermant  les  orifices  des  vaisseaux  portes 

et  les  IroDCB  biliaires  dilatés. 

fia.  IV, 

Dessin,  colorié  comme  le  préccdenl  et  emprunte  aux  mêmes  préparations. 
destiné  à  représenter  à  un  fort  grossissement  la  transformation  des  trabécules 
hépatiques  en  canaliculcs  biliaires  et  révolution  ultérieure  de  ces  derniers. 

A.  —  Portion  d'un  (lot  parenchyme  taux,  dont  la  périphérie  est  entamée  par  la 

cirrhose. 

B.  —  Zone  périphérique  de  l'îlot,  envahie  par  un   tissu  conjonctif  embryon- 

naire et  renfermant  un  réseau  de  can.ilicules  biliaires  qui  se  continue 
avec  le  réseau  des  trebécules. 

pp.  —  Troncs  de  cirie  de  transition  entre  les  trabécules  hépatiques  el  les  ca- 
nalicules  biliaires,  vus  en  section  longitudinale;  les  cellules  hépn- 
llquas  y  sont  multipliées  el  diminuées  de  volume. 

Y,  71 .  y,.  —  Les  marnes  troncs  de  cdna  vus  en  section  transversale;  on  voit 
en  y  un  amas  de  petites  cellules  hépatiques;  en  y<  les  cellules  cir- 
conscrivent un  orifice  central  ;  en  yi  la  transformation  biliaire  e?t 
complète. 

(Les  mêmes  détails  de  structure  sont  représentés  dans  la  figure  3  en  te  et  Ici.) 

C.  —  Travée  de  tissu  conjonctif  adulte  el  fibreux,  séparant  l'ilot  A  B  des  îlots 

voisins.  Elle  renferme  des  vaisseaux  capillaires  et  des  conduits  bi- 
liaires dilatas  et  ramilles;  les  dernières  ramifications  de  ces  conduits 
=onl  trës-grvles,  imperméables  et  en  voie  d'atrophie. 
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RECUEIL   DE    FAITS. 


I. 


NOTE 

SUR   UN   CAS   D'ATROPHIE    MUSCULAIRE   CONSÉCUTIVE  A   UNE   SCLÉROSB 
LATÉRALE  SECONDAIRE  DE  LA   MOELLE  EPIMÈRE, 


Par  A.  PITRES,  interne  des  hôpllaui 


L'observation  suivante  nous  parait  devoir  prendre  place  dans  le 
groupe,  naguère  si  courus,  des  atrophies  musculaires  deutéropa- 
thiques,  à  coté  des  cas  d'atrophie  musculaire  qui  surviennent  quelque- 
fois dans  le  cours  de  l'olaxie  locomotrice.  Elle  confirme  le  rapport 
entre  la  conservation  des  cellules  des  cornes  antérieures  d«  la  moelle 
et  l'intégrité  de  la  nutrition  des  muscles,  dont  les  travaux  modernes 
ont  démontré  la  réalité,  et,  bien  qu'elle  soit  fort  incomplète  ù  certains 
points  do  vue,  la  simplicité  de  la  combinaison  clinique  qui  a  permis  à 
M.  Charcot  de  poser  pendant  la  vie  un  diagnostic  précis,  et  la  netteté 
des  résultats  anatomo-  pathologiques  nous  ont  engagé  à  la  publier 
malgré  ses  imperfections. 

Oas.  —  Hémiplégie  gauche.  —  Contracture  secondaire.  —  Atrophie 
consécutive  du  deltoïde  et  de  certains  muscles  de  la  main,  —  Autop- 
sie. —  Sclérose  fascicnlée  du  cordon  latéral  gauche  et  dans  un  point 
limité  du  renflement  cervico  brachial  destruction  des  cellules  de  la 
corne  antérieure  correspondante. 

Delor  (Marie),  âgée  de  79  ans,  admise  ù  la  Salpétrière  pour  une  hé- 
miplégie gauche,  le  14  janvier  1875,  a  été  transportée  à  l'infirmerie 
(service  de  M.  Charcot)  le  31  décembre  de  la  même  année. 

Cette  malade  est  dans  un  état  de  démence  sénile  assez  avancée  :  elle 
est  gâteuse,  et  ne  donne,  sur  le  début  et  la  marche  de  sa  maladie,  que 
des  renseignements  tout  ù  fait  insuffisants.  11  semble  résulter  de  son 
récit  qu'elle  est  paralysée  depuis  1871;  que  les  membres  du  côté  gau- 
che, flasques  et  inertes  dans  les  premiers  temps  qui  ont  suivi   l'al- 
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toque  d'apoplexie,  sont  ensuite  devenus  rigides,  et  que,  pendant  le 
cours  de  cette  rigidité  permanente,  le  moignon  de  l'épaule  et  la  main 
du  coté  paralysé  se  sont  atrophiés. 

Au  moment  de  son  entrée  à  l'infirmerie,  on  constate  les  signes  d'une 
pneumonie  calarrhale.  Lu  langue  est  sèche,  grillée;  des  râles  sous- 
crépitants  nombreux  sont  disséminés  à  la  base  des  deux  poumons  : 
crachats  muco-purulenls  assez  rares;  (lèvre  intense;  état  adynamique 
profond;  battements  du  cœur  sourds,  irréguliers,  sans  bruits  anor- 

La  malade  est  couchée  dans  le  décubitus  dorsal,  un  peu  inclinée 
vers  le  cûto  gauche.  La  face  est  légèrement  asymétrique  ;  le  sillon 
naso-labial  gauche  est  moins  profond  que  le  droit,  et  la  moitié  gauche 
des  lèvres  est  un  peu  moins  mobile  que  la  moitié  droite. 

Les  deux  membres  inférieurs  sont  fléchis  et  rigides  dans  une  atti- 
tude qu'on  observe  assez  souvent  dans  la  démence  sénile  ;  mais  la  rai- 
deur est  beaucoup  plus  marquée  dans  le  membre  inférieur  gauche 
que  dans  le  droit.  Ces  deux  membres  sont  également  amaigris  et  ne 
présentent  pas,  à  proprement  parler,  d'atrophie  musculaire. 

Le  membre  supérieur  droit  n'a  rien  d'anormal;  la  malade  le  meut 
dans  tous  les  sens,  autant  du  moins  que  le  permet  son  état  de  faiblesse 
générale. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  le  siège  d'une  forte  contracture 
secondaire.  Le  bras  est  rapproché  du  tronc,  l'avant-bras  est  fléchi 
sur  le  bras.  Les  doigts  sont  immobilisés  dans  l'attitude  connue  sons 
le  nom  de  main  en  griffe,  la  première  phalange  étant  étendue  sur  le 
métacarpe,  tandis  que  la  phalangine  et  la  phalangette  sont  fortement 
fléchies. 

Le  membre  supérieur  gauche  est,  en  totalité,  plus  grêle  que  le  droit. 
Le  biceps,  les  muscles  de  l'avant-bras  sont  sensiblement  moins  volu- 
mineux a  gauche  qu'à  droite.  En  outre,  les  reliefs  du  deltoïde,  des 
muscles  de  l'éminence  thénar  et  des  interosseux  du  côté  gauche  sont 
complètement  effacés  et  remplacés  par  des  dépressions  très-appa- 
rentes. 

Les  sensibilités  au  contact,  au  pincement,  à  la  température,  aie., 
sont  conservées  aussi  bien  du  côté  paralysé  que  du  côté  sain.  La  con- 
tractiltté  électrique  n'a  pas  été  explorée.  Les  membres  du  côté  gauche 
paraissent  sensiblement  moins  chauds  que  ceux  du  côté  droit. 

M.  Charcot,  dont  l'attention  avait  été  vivement  attirée  par  l'existence 
de  cette  atrophie  musculaire  limitée,  survenue  pendant  le  cours  de  la 
contracture  secondaire,  annonça  que  l'on  trouverait,  selon  toutes  pro- 
babilités, une  destruction  partielle  des  cellules  de  la  corne  antérieure 
gauche  dans  la  région  cervico -brachiale.  Mort  te  2  janvier. 

Autopsie.  —  Les  deux  poumons  sont  lourds,  volumineux,  conges- 
tionnés, friables  ;  à  lenr  surface,  on  distingue  des  marbrures  rongea' 
très  et  violacées.  Leur  coupe  est  humide  et  présente  des  Ilots  grisâtres, 
disséminés  sans  ordre  apparent  sur  un  fond  rouge  sombre  :  on  y  voit 
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sourdre,  nu  niveau  dos  sections  des  bronohes,  de  grosses  gouttes  do 
muco-pus  épais  et  visqueux.  Ces  lésions  prédominent  à  le  boue  des 
deux  poumons.  Les  deux  sommets  et  les  parties  antérieures  des  lobes 
inférieurs  sont  simplement  œdémateux. 

Le  cœur  a  son  volume  normal.  Le  myocarde  est  ferme,  rouge.  I.ch 
appareils  valvulaires  du  cœur  gauche  sont  épaissis,  opaques,  sans  lé- 
sions d'orifices.  Sur  les  portions  thoracique  et  abdominale  de  l'aorle 
existent  plusieurs  plaques  d'athérome  calcifié. 

Le  foie  est  petit,  ferme,  d'une  coloration  ronge  sombre. 

Les  relus  sont  diminués  de  volume  et  présentent  u  leur  snrfnoe 
plusieurs  petits  kystes  par  rétention.  Ils  se  décortiquent  difficilement, 
et  la  capsule  entraîne  avec  elle  de  gros  fragments  de  substance  rénale. 
La  substance  corticale  est  amincie  et  pale.  La  substance  pyramidale 
parait  saine. 

Encéphale.  —  Les  artères  do  la  base  présentent  plusieurs  dépôts 
non  oblitérants  d'athérome.  Sur  la  face  inférieure  du  pédoncule  cért- 
bral  droit  existe  un  petit  foyer  de  ramollissement  allongé  d'avant  en 
arrière,  long  de  t  centimètre,  large  de  3  à  4  millimètres  et  profond  de 
■2  millimètres. 

Les  méninges  cérébrales  sont  saines  :  elles  se  détachent  partout  sans 
difficultés  do  la  substance  nervouso  sous-jacente.  Los  circonvolutions 
sont  pâles,  grêles,  mois  on  n'y  distingue  pas  de  lésions  limitées.  Après 
■voir  séparé  les  hémisphères  cérébraux,  on  constate  sur  la  paroi  du 
ventricule  latéral  droit,  au-dessus  de  la  partie  moyenne  du  noyau 
caudé,  une  dépression  jaunâtre,  occupant  une  surface  irrégulièrement 
triangulaire,  à  sommet  dirigé  vers  la  couche  optique,  à  base  étalée 
vers  la  voûte  du  ventricule  et  dont  l'aire  mesure  environ  SI  à  4  centi- 
mètres carrés.  Sur  dos  ooupes  vertico-transveraales  de  cet  hémi- 
sphère, on  peut  voir  que  cette  dépression  correspond  à  un  large  foyer 
ocreux,  du  volume  d'une  grosse  amande,  étendu  de  la  capsule  externe 
à  la  paroi  ventrioulalre,  en  traversant  dans  toute  leur  épaisseur  le  noyau 
lenticulaire  et  le  tiers  moyen  de  la  capsule  interne.  La  couche  optique 
est  respectée. 

Dans  l'hémisphère  gauche,  on  trouve  un  tout  petit  foyer  linéaire, 
aplati,  situé  à  la  partie  externe  du  noyau  lenticulaire. 

L'étage  inférieur  de  la  protubérance  est  asymétrique  :  le  oAté  droit 
est  sensiblement  plus  petit  que  le  gauche.  La  pyramide  antérieure 
droite  est  aussi  plus  petite  que  la  gauche,  et  de  plus,  tout  le  long  de 
son  bord  interne,  au  voisinage  du  sillon  médian  antérieur,  on  distingue 
une  bande  grisâtre  et  légèrement  translucide  que  l'on  peut  suivre  jus- 
qu'à l'entre  oroise  me  ment  des  pyramides,  et  même  au  delà,  car  dans 
toute  l'étendue  de  la  moitié  supérieure  de  la  moelle,  on  constate  une 
teinte  grisâtre  très- légère  de  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral 
gauche.  Dans  le  tiers  moyen  du  rendement  cervi ce-brachial,  les  ra- 
cines du  coté  gauche  sont  beaucoup  plus  grêles  que  dans  les  points 
correspondants  du  coté  droit.  Sur  des  coupes  fraîches,   on  voit  une 
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tache  grisâtre  et  molle  dans  toute  la  hauteur  du  cordon  latéral  gauche: 
les  cornes  antérieures  paraissent  saines. 

Les  nerfs  médian  et  cubital  du  côté  gauche  sont  un  peu  plus  gros 
que  ceux,  du  coté  droit.  I,es  muscles  du  membre  supérieur  gauche 
sont,  au  contraire,  moins  volumineux,  moins  termes  et  moins  rouges 
que  les  muscles  correspondants  du  membre  supérieur  droit.  Quelques- 
uns  sont  même  tout  à  fait  atrophiés.  Le  deltoïde  est  réduit  é  l'état  d'une 
lamelle  mince  et  jaunâtre  d'appareuce  fibro-graisseuee.  Les  muscles 
inter-osseux  et  les  muscles  de  l'éminence  thénar  ae  sont  plus  repré- 
sentés que  par  quelques  libres  jaunes,  pâles,  infiltrées  de  graisse, 
dans  lesquelles  il  est  impossible  à  l'œil  nu  de  reconnaître  les  appa- 
rences du  tissu  musculaire. 

Examen  microscopique. —  A.  Muscles.  Les  muscles  les  plus  malades 
examinés  à  l'état  frais,  après  dissociation  dans  une  goutte  de  picro- 
carminate  d'ammoniaque,  ont  présenté  les  altérations  ordinaires  de  l'atro- 
phie musculaire.  Surdes  préparations  provenautdu  deltoïde,  on  voit,  au 
milieu  de  faisceaux  onduleux  de  tissu  conjonclif,  de  nombreuses  vési- 
cules adipeuses  et  quelques  rares  fibres  musculaires  très-grêles,  mais 
ayant  cependant  conservé  encore  leur  slriation.  Il  y  a  peu  de  prolifé- 
ration des  noyaux  du  sarcolemme.  Les  muscles  de  l'éminence  Uiénar 
présentent  des  altérations  tout  à  fait  semblables.  Les  muscles  de 
l'avant-bras  et  du  bras  sont  incomparablement  moins  altérés.  Sur  des 
dissociations  de  fragments  de  ces  muscles  on  trouve  un  grand  nombre 
de  fibres  tout  à  fait  normales  au  milieu  desquelles  on  distingue  quel- 
ques fibres  granuleuses,  opaques,  et  quelques  fibres  ayant  subi  l'atro- 
phie simple. 

B.  Moelle.  La  moelle  a  été  étudiée  après  durcissement  dans  des  so- 
lutions étendues  et  convenablement  renouvelées  d'acide  chromique. 
L'examen  a  été  pratiqué  sur  des  coupes  minces,  colorées  par  le  carmin 
et  montées  dans  le  baume  du  Canada,  après  avoir  été  deshydratées  par 
l'alcool  absolu  et  rendues  transparentes  par  la  térébenthine. 

Sur  les  préparations  ainsi  obtenues,  on  trouve,  dans  toute  l'étendue 
de  In  moelle,  un  îlot  de  sclérose  siégeant  dans  le  cordon  latéral  gau- 
che. La  forme  de  cet  flot  varie  selon  les  régions  :  a  la  région  cervi- 
cale il  est  irrégulièrement  penlugonal,  k  la  région  dorsale  il  est  nette- 
ment triangulaire,  à  la  région  lombaire  il  est  plutôt  arrondi  (fig.  1,  3 
et  3).  En  outre  de  cette  altération  systématique,  on  trouve,  dans  un 
point  limité  du  renflement  cervico-bracliial,  une  lésion  très- manifeste 
■le  la  corne  antérieure  du  côté  gauche.  Cette  lésion  existe  dans  une 
étendue  de  2  ù  3  centimètres,  entre  les  T  et  9"  paires  rachidiennes. 
Elle  consiste  en  une  destruction  des  groupes  cellulaires  que  renferme 
normalement  la  corne  antérieure  (fig.  1).  Le  groupe  a ntéro -externe  et 
te  groupe  postérieur  ont  complètement  disparu,  seul  le  groupe  anléro- 
iuterne  parait  conservé.  11  est  très- facile  de  se  rendre  exactement 
compte  du  développement  de  la  lésion  eu  comparant,  sur  une  mémo 
coupe  de  celte  région,  les  deux  cornes  antérieures. 
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La  droite  (flg,  la)  est  tout  b  [ait  normale  :  ses  groupes,  bien  distincts, 
renferment  un  grand  nombre  de  belles  cellules  (de  DO  à  60  en  moyenne  ) 


La  corne  antérieure  gauche,  au  contraire,  formée  par  un  tissu  dense, 
serré  et  peu  nucléé,  présente  une  coloration  rouge  uniforme.  Sa  partie 


centrale  (flg.  1  b\  est  complètement  dépourvue  de  cellules  nerveuses. 
Les  cellules  qui  y  existent  (au  nombre  de  12  ù  15  sur  chaque  coupe) 
sont  groupées  à  la  partie  la  plus  interne  de  la  corne  (c),  où  elles  repré- 
sentent le  groupe  antéro-interne  à  peu  près  intact,  et  à  son  extrémité 
la  plus  externe  (d).  Dans  les  points  où  existe  cette  altération  de  la 
corne  antérieure,  l'Ilot  de  sclérose  fascicules  ne  présente  rien  de 
particulier.  Il  ne  s'étend  pas  au  delà  des  limites  ordinaires,  et  il  est 
entouré  de  tous  côtés  par  une  petite  bande  de  substance  blanche  inal- 
térée qui  le  sépare  on  dehors  des  méninges,  et  en  dedans  de  la  sub- 
stance grise  des  cornes  antérieure  et  postérieure.  En  d'autres  termes, 
on  n'a  trouvé  nulle  part  d'extension  directe  de  la  lésion  du  cordon  la- 
téral à  la  corne  antérieure  correspondante. 

RéBexioas.  —  L'apparition  de  l'atrophie  musculaire  dans  le  cours 
d'une  hémiplégie  cérébrale  est  un  phénomène  tout  à  fait  exception- 
nel. Dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  muscles  paralysés  con- 
servent leurs  reliefs,  et  leur  nutrition  n'est  pas  sensiblement  altérée. 
Quand  la  paralysie  a  duré  longtemps,  ils  peuvent  subir  une  cer- 
taine émaciation  ;  à  l'autopsie,  on  les  trouve  alors  plus  pâles  et  plus 
friables  que  ceux  du  coté  opposé,  mais  Us  ont  conservé  leur  structure, 
et  les  légères  altérations  qu'Us  présentent  paraissent  être  simplement 
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le  résultat  de  l'inertie  fonctionnelle  prolongée.  Cette  intégrité  relative 
du  systèms  musculaire  s'explique  par  ce  fait  que  la  dé  génération 
secondaire,  localisée  dans  les  cordons  de  substance  blanche  de  la 
moelle,  n'a  le  plus  souvent  aucun  retentissement  appréciable  sur 
les  cellules  des  cornes  antérieures,  dont  l'intégrité  paratt  èlre  indis- 
pensable à  la  nutrition  régulière  du  système  musculaire.  Mais  il  peut 
arriver  que  la  sclérose  latérale  franchisse  les  limites  dans  lesquelles 
elle  reste  habituellement  confinée,  ou  plutôt  qu'elle  détermine  à  dis- 
tance une  altération  consécutive  des  cellules  des  cornes  antérieures. 
Alors  aux  symptômes  ordinaires  de  la  sclérose  des  cordons  latéraux 
s'ajoute  l'atrophie  musculaires  (Charcot,  Joffroy,  Vulpian,  Hayem, 
Pierret,  Gombaut,  Troisier,  etc.).  Cette  extension  de  la  lésion,  qui  est 
la  règle  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  est  au  contraire  rare 
dans  la  sclérose  latérale  secondaire.  Ludwîg  Tûrck,  M.  Bouchard1, 
dans  leurs  recherches  sur  les  dégénérations  secondaires  de  la  moelle, 
n'en  ont  pas  rencontré  d'exemple,  et  on  ne  la  trouve  pas  non  plus  si- 
gnalée dans  les  traités  de  Hasse,  Rosenlhal,  Hammond',  etc. 

La  seule  observation  de  ce  genre,  suivie  d'autopsie  et  d'examen 
microscopique,  que  nous  ayons  trouvée  dans  la  littérature  médicale, 
est  rapportée  par  M.  Charcot  dans  ses  Leçons  sur  les  maladies  do  sys- 
tème nerveux  :  t  Une  femme  d'environ  10  ans  avait  élé  frappée  d'hé- 
miplégie gauche  consécutivement  à  la  formation  d'un  foyer  sanguin 
dans  l'hémisphère  cérébral  droit.  Les  membres  du  côté  paralysé,  qui 
de  très-bonne  heure  avaient  été  pris  de  contracture,  commencèrent  & 
diminuer  de  volume  2  mois  à  peine  après  l'attaque.  L'atrophie  muscu- 
laire était  uniformément  répandue  sur  toutes  les  parties  des  membres 
paralysés;  elle  s'accompagnait  d'une  diminution  très-notable  de  la 
contraetilité  électrique  et  progressa  rapidement.  Dans  le  temps  même 
où  l'atrophie  se  prononçait,  la  peau  des  membres  du  cété  gauche  pré- 
sents, sur  tous  les  points  soumis  ô  la  plus  légère  pression,  des  bulles 
qui  bientôt  faisaient  place  à  des  eschares.  A  l'autopsie  nous  rencon- 
trâmes, sur  des  coupes  durcies  de  la  moelle,  que  la  sclérose  fasciculée 
descendante  du  cordon  latéral  gauche  s'était  propagée  de  la  corne  an- 
térieure de  la  substance  grise  du  côté  correspondant,  et  y  avait  déter- 
miné l'atrophie  d'un  certain  nombre  de  cellules  motrices  ».  ■ 

Il  existe  les  plus  étroites  analogies  entre  ces  cas  d'atrophie  muscu- 
laire consécutive  tt  des  scléroses  latérales  secondaires  et  les  cas  d'atro- 


'«1,03  altérations  secondaires  de  la  moelle  épinière  ne  s'observent  jamais  qurs 
dans  les  faisceaux  de  substance  blanche.  La  substance  grisa  a  toujours  élé 
trouvée  intacte.  »  Bouchard,  Des  Dégénéra  lions  secondaires  de  la  moelle  éui- 
nière,  Arch.  gén.  de  mêd.,  1SGG,  p.  9  du  tirage  à  part. 

s  o  Secondary  degeneralion  is  only  found  in  Ihe  white  substance,  Ihe  gray 
bains;  always  unafreeted.  »  Hammond,  A  Treatise  on  diseuses  of  (Le  nerroaa 
tysicm,  féâit.  New- York,  1871. 

i  Cbercot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  ne/veux,  tome  f,  p.  &5, 
Î87S.  —  Voir  aussi  tomo  II,  p.  â45. 
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phie  musculaire  survenant  dans  leeoursde  l'ataxie  locomotrice  progres- 
sive qui  ont  fait  le  sujet  d'un  remarquable  travail  de  M.  Pîerret  '.  Au 
point  de  vue  clinique,  l'atrophie  des  muscles  n'entre  dans  la  sympto- 
matologio  habituelle,  ni  de  la  sclérose  secondaire,  ni  de  l'ataxie  loco- 
motrice. Son  apparition  est  une  complication  exceptionnelle  qui  relève 
dans  l'un  et  l'autre  cas  de  conditions  anatomiques  à  peu  près  iden- 
tiques. Dans  l'ataxie  locomotrice,  en  effet,  les  lésions  scléreuses  sié- 
geant sur  les  zones  radiculaires  postérieures  enveloppent  le  faisceau 
des  fibres  radiculaires  internes  dans  le  point  où  elles  contournent  la 
corne  postérieure  avant  de  plonger  dans  les  groupes  cellulaires  de  la 
corne  antérieure. 

De  même,  la  sclérose  secondaire  consécutive  comprend  dans  son 
aire  le  faisceau  des  fibres  radiculaires  externes  qui  traversent  l'extré- 
mité postérieure  du  cordon  latéral  pour  se  rendre  dans  la  corne  onté- 

Ces  deux  faisceaux  de  fibres  centripètes  ont  donc  un  aboutissant 
commun,  et  l'on  comprend  ainsi  comment  leur  irritation  prolongée, 
lorsqu'elles  se  trouvent  en  contact  avec  un  Ilot  de  tissu  sclérosé,  peut 
amener  un  résultat  identique,  à  savoir  :  une  destruction  des  cellules 
de  la  corne  antérieure,  et,  par  nuits,  une  atrophie  musculaire  eonsé 
cuttve. 


ANALYSES. 


SUR  LA  DIFFUSION  DU  CANCER  LE  LONG  DES  NERFS, 

Par  M.  COLOMIATTI. 
Brochure  in-8°,  42  pages,  1  planche.  —  Turin,  1876. 


L'extension  du  cancer  loin  du  foyer  primitif  peut  se  faire  par  l'in- 
termédiaire des  nerfs,  ou  pour  parler  plus  exactement,  par  l'intermé- 
diaire de  ce  système  particulier  de  canaux  et  d'espaces  lymphatiques 
qui  entourent  les  tubes  et  les  faisceaux  nerveux  et  dont  MM.  Axel  Key 
et  Retzius  ont  démontré  l'existence.  Les  recherches  de  M.  Golomiatti 
ont  été  faites  sur  des  filets  du  grand  sympathique  et  sur  des  nerfs  du 

i  Pîorrcl,  aur  les  altérations  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinlèrs  dans 
l'ataxie  locomotrice  considérées  dans  leurs  rapports  avec  l'atrophie  musculaire 
qui  compliqua  quelquefois  celte  affection.  Archives  de  physiologie,  tome  lit, 
ia70,  page  099. 


*  Google 


syalèiue  cérébro-spinal.  La  diffusion  cancéreuse  la  long  des  filets  du 
grand  sympathique  s'observe  très- fréquemment  dans  les  cas  de  can- 
cer de  l'utérus  (17  fois  sur  22  cas).  Sur  des  coupes  transversales  des 
nerfs  altérés  on  voit  que  les  cellules  cancéreuses  sont  disposées  cireu- 
lairement  sur  une  ou  plusieurs  rangées  autour  des  faisceaux  de  tubes, 
dans  l'intérieur  même  du  périnèvre  dont  elles  ont  écarté  les  éléments. 
Dans  certains  points  on  voit  se  détacher  de  cette  zone  circulaire  du 
périnèvre,  des  rangées  de  cellules  placées  bout  à  bout,  et  se  dirigeant 
vers  le  centre  du  faisceau  nerveux  en  pénétrant  dans  l'intérieur  de 
l'endonèvre.  Les  espaces  dans  lesquels  s'insinuent  ainsi  les  cellules  du 
cancer  sont  bien  des  espaces  lymphatiques  préexistants,  car  dans  cer- 
taines préparations  on  peut  voir  leur  revêtement  endothélial.  Du  reste, 
ils  représentent  fidèlement  la  disposition  des  espaces  lymphatiques 
normaux  du  périnèvre  et  de  l'endonèvre  et  donnent  des  imagée  abso- 
lument semblables  à  celles  que  donnerait  une  injection  artificielle  de 
cellules  cancéreuses  poussée  dans  ces  cavités  lymphatiques. 

Dane  les  ganglions  nerveux,  l'infection  suit  aussi  la  voie  des  lympha- 
tiques préexistants.  11  faut  naturellement  choisir  pour  ces  études  des 
ganglions  peu  altérés ,  car  au  bout  de  quelques  temps  le  cancer  détruit 
les  éléments  nerveux  et  forme  des  amas  plus  ou  moins  volumineux 
analogues  aux  nodules  des  viscères. 

La  diffusion  se  fait  de  la  même  façon  dans  les  nerfs  du  système  cé- 
rébro-spinal. Dans  un  cas  de  cancroïde  de  la  bouche,  l'auteur  a  pu 
constater  la  diffusion  dans  les  nerfs  lingual  et  hypoglosse;  le  nerfsous- 
orbitaire  était  altéré  dans  un  cas  de  oanorolde  ayant  débuté  sur  le  bord 
ciliaire  de  la  paupière  inférieure  ;  un  cancroïde  de  la  lèvre  inférieure, 
qui  s'était  étendu  jusqu'à  t'os,  pénétrait  à  une  grande  distance  dans 
le  nerf  dentaire  inférieur;  le  nerf  facial  était  malade  dans  un  cas  de 
cancer  de  la  région  orb ito- nasale  ;  un  cancer  de  la  langue  s'était 
étendu  dans  le  nerf  grand-hypoglosse  ;  enfin  un  cancer  de  la  joue 
droite  avait  pénétré  dans  les  nerfs  facial  et  mentonnier.  Daus  aucun 
de  ces  cas  il  n'y  avait  de  nodules  cancéreux  dans  les  viscères. 

A.  P. 
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(  Préfaça  de  l'auleur.  ) 

Les  travaux  qui  ont  été  faits  cette  année  dans  mon  labora- 
toire ont  été  plus  nombreux  que  ceux  de  l'année  dernière  ; 
cinq  nouveaux  expérimentateurs  nous  ont  prêté  leur  con- 
cours ;  aussi  trouvera-t-on  dans  ces  comptes  rendus  neuf 
'mémoires  sur  des  sujets  très-variés.  Trois  thèses  soutenues 
è  la  Faculté  de  médecine  ont  également  été  faites  cette  an- 
née dans  ie  laboratoire  (1). 

Malgré  la  diversité  des  sujets  traités  dans  ce  volume,  l'em- 
ploi d'une  même  méthode  vient  donner  à  cet  ensemble  une  unité 
qu'on  trouverait  difficilement  dans  les  recueils  analogues.  C'est 
que  la  méthode  graphique  étend  sans  cesse  son  domaine,  Rap- 
pliquant à  beaucoup  de  sujets  nouveaux  sans  qu'on  puisse 
prévoir  où  s'arrêtera  celle  extension  si  favorable  à  la  clarté 
et  è  la  précision  des  expériences. 

Une  rapide  énumération  des  sujets  traités  dans  ce  volume 
sera  le  meilleur  moyen  de  mettre  sous  les  yeux  des  physio- 
logistes les  ressources  nouvelles  dont  nous  disposons  et  que 
je  serai  heureux  de  mettre  à  leur  service. 

Mémoire  I.  —  Du  volume  des  organes  dans  ses  rapports 
avec  la  circulation  du  sang . —  M.  François-Franck,  mon  prépa- 
rateur au  collège  de  France,  est  l'auteur  dece  travail  ;  repre- 
nant les  idées  du  Dr  Piégu,  et  continuant  les  recherches  ébau- 
chées il  y  a  quinze  ans  par  Ch.  Buisson ,  il  a  réussi  à  inscrire 
les  plus  légères  variations  qui  se  produisent  dans  la  circula- 
Il)  Ce  sont  les  thèses  de  doctorat  en  médecine  ds  MM.  MocquoVDuOQurget, 
Gautier  (1875-1876). 
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lion  d'un  organe,  d'après  les  changements  de  volume  que 
celui-ci  présente.  Or,  pour  rendre  saisissables  ces  change- 
ments de  volume,  on  introduit  une  main  ou  un  pied  dans  une 
caisse  fermée  et  remplie  de  liquide.  Suivant  que  l'organe 
immergé  reçoit  plus  ou  moins  de  sang  dans  ses  vaisseaux,  il 
augmente  plus  on  moins  de  volume,  et,  déplaçant  ainsi  des 
quantités  d  eau  variables,  traduit,  par  des  courbes  analogues  à 
celles  du  pouls,  les  changements  que  produisent  dans  son 
état  circulatoire  des  influences  mécaniques  ou  des  actions 
vaso-motrices. 

Mémoire  II.  —  Des  excitation*  artificielles  du  eteur.  —  Dans 
ce  mémoire,  je  crois  avoir  établi  que  tous  les  faits  singuliers 
et  souvent  contradictoires  qui  avaient  été  observés  relati- 
vement à  la  manière  dont  le  cœur  se  comporte  quand  on 
l'excite  artificiellement ,  tiennent  à  ce  que  le  muscle  car- 
diaque ne  réagit  pas  de  la  même  façon  aux  différentes  pha- 
ses de  sa  révolution. 

Réfractaire  aux  excitations  faibles  au  moment  où  il  entre 
en  systole,  le  cœur  obéit,  au  contraire,  à  ces  mêmes  exci- 
tations dans  sa  phase  diastolique. 

Mémoire  III.  —  Dans  son  mémoire  sur  le  vol  mécanique, 
M.  Tatin  a  fait  preuve  d'un  esprit  aussi  persévérant  qu'ingé- 
nieux. Au  milieu  de  difficultés  sans  nombre,  il  est  arrivé  à 
construire  un  véritable  schéma  du  vol  de  l'oiseau.  Il  a  cherché 
à  imiter  dans  sa  fonction  le  type  que  nous  fournit  la  nature,  et' 
s'en  est  plus  rapproché  que  tous  ceux  qui,  avant  lui,  avaient 
essayé  une  pareille  imitation.  Ces  études  se  continuent  du 
reste;  nous  en  donnerons  l'an  prochain  les  nouveaux  résultats. 

Mémoire  IV.  —  Essai  d'inscription  des  mouvements  phonéti- 
ques.—  Sous  ce  titre,  M.  Rosapelly  expose  un  nouveau 
moyen  d'analyse  de  la  phonation  qui  intéresse  à  la  fois  les  lin- 

E listes  et  ceux  qui  s'adonnent  à  l'éducation  des  sourds-muets. 
es  premiers  ont  déjà  obtenu,  par  cette  méthode  nouvelle,  la 
solution  de  certaines  questions  relatives  au  mécanisme  de  la 
parole;  tes  seconds  trouveront  dans  l'inscription  des  diffé- 
rents actes  de  la  parole  le  moyen  de  remplacer  par  ta  vue 
l'ouïe  qui  manque  à  leurs  élèves.  Dans  les  expériences  de 
M.  Rosapelly,  les  mouvements  du  larynx,  des  lèvres  et  du 
voile  du  palais  s'inscrivent  d'eux-mêmes,  avec  leurs  rapports 
de  durée  et  de  succession  qui  varient  suivant  la  nature  des 
sons  qu'on  émet.  Si  cette  méthode  se  développe  et  se  com- 
plète, le  sourd  pourra  contrôler  par  lui-même  le  plus  ou 
moins  de  correction  du  son  qu'il  émet,  en  voyant  si  les 
courbes  qu'il  inscrit  en  parlant  ressemblent  aux  types  qu'on 
lui  donnera  à  imiter.  L'enseignement  de  la  parole  a  un 
sourd  serait  donc  très-analogue  a  celui  de  l'écriture. 
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Mémoirb  V.  —  La  méthode  graphique  dans  les  sciences  ex- 
périmentale*. —  Ce  mémoire  fait  suite  à  ce  que  j'ai  publié 
l'an  dernier  sur  le  même  sujet.  On  y  trouvera  groupés,  aussi 
méthodiquement  qu'il  m'a  été  possible,  les  moyens  d'ins- 
crire toutes  sortes  de  mouvements.  Dans  cette  exposition,  je 
me  suis  efforcé  de  passer  graduellement  des  cas  les  plus  sim- 
ples aux  plus  compliqués.  On  verra  dans  les  derniers  cha- 
Sitres  que  la  méthode  ne  s'étend  plus  seulement  à  l'inscription 
es  mouvements  proprement  dits,  mais  qu'elle  s'applique 
déjà  à  des  changements  d'état  autrefois  insaisissables,  des 
changements  de  force,  de  poids,  de  tension  électrique,  etc. 

Mémoire  VI.  — Effets  des  excitations  des  nerf»  sensibles  sur 
le  cœur,  la  respiration  et  la  circulation. — M.  François-Franck, 
auteur  de  ce  mémoire ,  part  d'une  expérience  déjà  connue, 
mais  dont  on  n'avait  pas  fourni  d'interprétation  complète,  ni 
tiré  tout  le  parti  possible.  On  fait  passer  sous  les  narines 
d'un  lapin  une  éponge  imbibée  de  chloroforme  ;  aussitôt  les 
mouvements  du  cœur  et  ceux  de  la  respiration  s'arrêtent 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Quelle  est  la  nature  de  l'impression  qui  a  produit  cette 
action  réflexe?  Par  quels  nerfs  a  passé  l'action  centripète? 
Quels  ont  été  les  centres  de  réflexions  ?  Par  quels  nerls  ont 
passé  les  actions  centrifuges? 

Toutes  ces  questions  exigeaient,  pour  être  résolues,  une 
longue  série  de  recherches  qui  ont  été  conduites  avec  autant 
de  méthode  que  d'ingéniosité.  Grâce  à  la  netteté  des  tracés 
qui  les  accompagnent,  les  expériences  de  M.  François-Franck 
ne  laissent  rien  â  désirer  pour  la  clarté  ;  elles  ouvrent  des 
horizons  nouveaux  à  la  physiologie  des  actions  nerveuses  et 
leur  portée  dépasse  beaucoup  ce  que  ferait  prévoir  le  titre  du 
mémoire. 

Mémoire  VII.  —  Innervation  de  l'appareil  modérateur  du 
cœur  citez  la  grenouille,  par  le  Dr  de  Tarchanoff. —  Ce  travail  est 
unesuitedeceuxque  l'auteur  avait  déjà  faits  avec  M.Puelma. 
L'emploi  d'instruments  très-précis  lui  a  permis  de  pousser 
plus  loin  son  analyse  ;  de  déterminer,  par  exemple,  le  temps 
variable  qui  s'écoule  entre  le  moment  où  l'on  excite  le  nerf 
vague  et  celui  où  le  cœur  suspend  ou  ralentit  ses  battements. 
Donders  avait  déjà  signalé  que  ce  temps  est  variable  ;  M.  de 
Tarchanoff  a  montré  que  la  durée  de  ce  retard  varie  suivant 
la  phase  de  la  révolution  cardiaque  où  cette  excitation  s'est 

Eroduite.  —  L'auteur  a  vu  aussi  que,  pour  exciter  utilement 
:  nerf  vague,  il  faut  lui  appliquer  des  excitations  multiples. 
De  nombreuses  expériences  comparatives  sur  les  mammi- 
fères et  sur  les  grenouilles  ont  montré  à  M.  de  Tarchanoff  que 
l'excitation  successive  des  deux  pneumogastriques  n'agissait 
pas  de  la  même  manière  sur  le  cœur  des  uns  et  des  autres, 
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et  il  a  conclu  à  un  mode  dé  terminaison  différent  des  pneu- 
mogastriques dans  l'appareil  ganglionnaire  intra-cardiaque  : 
chez  les  mammifères,  les  deux  nerfs  modérateurs  aboutiraient 
à  un  appareil  commun  ;  chez  les  grenouilles,  chaque  nerf  se 
terminerait  dans  un  appareil  ganglionnaire  indépendant. 

Mémoire  VIII.  —  Dans  ce  travail,  qui  fait  suite  à  celui  que 
j'ai  publié  l'année  dernière  sur  la  pression  et  la  vitesse  du  sang, 
je  me  suis  attaché  à  deux  points  principaux  : 

1°  Lamesure  de  la  pression  dans  les  artêresde  l'homme; 

2°  La  détermination  des  causes  d'erreur  qui  se  sont  pré- 
sentées dans  les  expériences  de  Fick  et  de  Gradle  sur  le  rap- 
port de  la  pression  ventrieulaire  avec  la  pression  aortique. 

Ie  La  pression  artérielle  chez  l'homme  peut  être  mesurée 
par  la  contre-pression  que  supporte  un  organe  immergé,  la 
main,  par  exemple.  On  voit  que  le  sang  artériel  cesse  de  pé- 
nétrer dans  la  main  quand  la  contre-pression  s'élève  à  16,18c. 
de  mercure  en  moyenne. 

2"  La  pression  ventrieulaire  est  toujours  plus  élevée  que  la 
pression  aortique.  Si  on  a  cru  observer  que,  dans  le  cas  de 
grande  fréquence  des  battements  du  cœur,  la  pression  aor- 
tique était  plus  forte  que  la  pression  ventrieulaire,  la  raison 
en  est  dans  la  lenteur  des  indications  du  manomètre  à  ressort. 
Ces  indications  oscillent,  en  effet,  quand  les  battements  du 
cœur  sont  fréquents,  autour  de  la  pression  moyenne  qui  est 
évidemment  plus  faible  dans  le  ventricule  que  dans  l'aorte, 
puisque  pendant  les  phases  de  relâchement  du  ventricule,  la 
pression  peut  y  tomber  au-dessous  de  zéro. 

Mémoire  IX.  —  Dans  ce  mémoire,  M.  Salathé  a  exposé 
le  résultat  de  recherches  déjà  longues  sur  le  mécanisme  de 
la  circulation  dans  la  cavité  céphalo-rachidienne. 

L'auteur  a  eu  pour  objet  principal  de  démontrer  que  le 
cerveau  est  animé  de  mouvements  d'expansion  et  de  resser- 
rement comme  tous  les  organes  vasculaires,  aussi  bien  chez 
l'adulte,  dont  les  parois  crâniennes  sont  inextensibles,  que 
chez  l'enfant  pourvu  de  fontanelles  et  chez  les  animaux  tré- 
panés. Ces  mouvements  du  cerveau  ont  été  enregistrés  en 
même  temps  que  les  variations  de  la  pression  artérielle  et 
les  mouvements  respiratoires.  L'auteur  établit  la  subordi- 
nation des  mouvements  du  liquide  céphalo-rachidien  aux  va- 
riations de  volume  du  cerveau. 

Un  grand  nombre  d'observations  sur  l'homme  et  d'expé- 
riences sur  les  animaux,  une  revue  critique  des  diverses 
théories  émises  par  les  auteurs,  donnent  au  travail  de  M.  Sa- 
lathé un  intérêt  physiologique  et  médical  qui  n'échappera 
point  au  lecteur. 
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par  M.  le  D'  LmiU  COUTY. 
Médecin  aide-major. 


{Travail  du  Laboratoire  de  pathologie  expérimentale.) 


La  physiologie  du  cerveau  a  fait  en  quelques  années  d'im- 
menses progrès,  et  les  expériences  des  Magendie,  Flourens, 
Bouillaud,  Longet,  Brown-Séquard,  Vulpian,  et  plus  près 
de  nous  d'Hitzig  et  Fritsch,  de  Ferrier,  de  Carville  et  Du- 
ret,  etc.;  les  recherches  anatomo-pathologiques  des  Rostan, 
Cruveilher,  Lallemand;  celles  plus  récentes  des  Broca,  des 
Charcot,  des  Jackson,  sont  aujourd'hui  classiques. 

Ces  travaux  si  considérables  ont  eu  surtout  pour  but  d'étu- 
dier l'action  du  cerveau  sur  les  muscles  striés  ;  et  on  a  quel- 
que peu  négligécette  autre  question,  plus  complexe  peut-être, 
de  l'influence  des  organes  encéphaliques  sur  le  fonctionnement 
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des  muscles  du  système  sympathique,  muscles  non  moins 
importants,  puisqu'ils  sont  seuls  indispensables  aux  grandes 
fonctions  :  circulation,  digestion,  sécrétions,  etc. 

Aussi  pendant  que  presque  tous  les  physiologistes  suivaient 
la  route  ouverte  par  Hitzig,  M.  Vulpian  appliqua  les  procé- 
dés nouveaux  à  l'étude  des  rapports  du  cerveau  avec  le  sys- 
tème sympathique,  et  les  expériences  faites  dans  son  labora- 
toire prouvèrent  que  l'électrisation  localisée  des  couches 
corticales  ■  agit  sur  tout  ce  qui  est  excitable  »;  et  provoque 
non-seulement  des  mouvements  des  membres,  mais  des  con- 
tractions de  la  vessie,  des  intestins,  des  modifications  du 
cœur,  et  aussi  des  différentes  sécrétions.  Tout  le  monde 
a  lu  l'intéressant  mémoire  '  dans  lequel  sont  exposés  ces  ré- 
sultats obtenus  par  M.  Bochefontaine,  préparateur  du  labo- 
ratoire de  pathologie  expérimentale,  en  partie  en  collabora- 
tion avec  MM.  Lépine,'  Leven,  Bacchi,  etc. 

Pendant  que  M.  Bochefontaine  constatait,  à  l'aide  du  pro- 
cédé d'Hitzig,  l'influence  de  l'encéphale,  ou  mieux  de  ses 
couches  corticales,  sur  le  système  sympathique,  M.  Vulpian 
nous  conseilla  d'étudier  la  même  question,  en  employant  une 
autre  méthode  expérimentale^  l'anémie,  ou  mieux  l'arrêt  de 
la  circulation  des  organes  encéphaliques  ;  et  ce  sont  les  résul- 
tats de  ces  recherches,  commencées  depuis  longtemps,  que 
nous  publions  aujourd'hui. 

Gomme  M.  Bochefontaine,  nous  nous  sommes  surtout  oc- 
cupés des  modifications  du  cœur  et  de  la  circulation,  plus  fa- 
ciles à  observer  exactement,  grâce  aux  instruments  enregis- 
treurs. Nos  résultats  diffèrent,  en  bien  des  points,  de  ceux 
obtenus  à  l'aide  de  l'électrisation  localisée;  ce  qui  nous  per- 
mettra de  discuter  la  valeur  de  cette  méthode,  et  la  nature 
des  troubles  qu'elle  produit. 

I 

Toutes  les  expériences  sur  les  centres  nerveux  et  l'encé- 
phale peuvent  être  rangées  dans  cinq  classes  principales: 

i  Boche  fontaine,  étude  expérimentale  de  l'influence  exercée  par  la  farartisa- 
lion  de  l'écorce  grise  du  cervenu  sur  quelques  fonctiont  de  la  vie  organique 
{Areh.  de  phyaiol.,  1876,  p.  140). 
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4°  On  enlève  l'organe  dont  on  veut  étudier  les  fonctions  ; 
2°  Ou  on  le  détruit  sur  place  par  dilacération,  plus  sou- 
vent par  cautérisation  actuelle  ou  potentielle,  superficielle  ou 
interstitielle  ; 

8*  Ou  encore  on  V isole  des  organes  voisins  par  des  sections 
d'ordinaire  incomplètes  ; 

4°  Au  lieu  de  supprimer  les  fonctions  de  l'organe  par  une 
des  trois  méthodes  précédentes,  on  augmente  leur  activité  par 
l'application  d'un  agent  dit  irritant,  chimique,  mécanique, 
plus  souvent  physique,  et  alors  constitué  d'ordinaire  par 
l'électricité  galvanique  ou  i'aradique  ; 

5*  Enfin  une  cinquième  méthode  consiste  à  arrêter  plus  ou 
moins  complètement  la  circulation  de  l'organe,  et  nous  le 
verrons,  elle  réunit  les  avantages  des  méthodes  précédentes, 
sans  en  présenter  les  conditions  fâcheuses. 

A)  Il  ne  rentre  pas  dans  notre  sujet  de  rappeler  les  travaux 
si  nombreux  compris  dans  ces  différentes  séries,  pas  plus  que 
d'insister  sur  cet  autre  moyen  de  recherches,  non  moins  im- 
portant et  souvent  plus  précis,  fourni  par  les  faits  patholo- 
giques et  l'observation  clinique,  et  nous  devons  nous  con- 
tenter de  rapporter  brièvement  les  faits,  du  reste  peu  nom- 
breux, qui  se  rapportent  à  l'objet  de  notre  étude. 

a)  L'école  ancienne,  jusqu'à  Haller,  chercha  dans  l'encé- 
phale le  principe  des  mouvements  du  cœur.  Nous  pourrions 
rechercher  ce  qu'ont  écrit  sur  ce  point  les  Galien,  Piccolo- 
mini,  Willis,  Morgagni,  Valsalva,  etc.;  il  nous  parait  préfé- 
rable de  renvoyer  aux  oeuvres  de  Legallois'  où  cet  histo- 
rique est  fait  très-complètement,  d'autant  plus  que  ces  au- 
teurs n'ont  guère  disserté  que  sur  une  seule  expérience,  la 
compression  et  la  section  des  nerfs  vagues  et  la  mort  consé- 
cutive, et  encore  ils  n'ont  même  pas  su  distinguer  les 
troubles  pulmonaires  et  asphyxiques  des  troubles  cardiaques. 
Passons  donc  à  des  travaux  plus  récents  et  plus  précis. 

Tout  le  monde  connaît  les  expériences  de  Flourens  sur 
le  nœud  vital,  qui,  si  elles  établissent  les  rapports  intimes 
de  l'encéphale  avec  certaines  grandes  fonctions,  n'en  indi- 

i  Œuvres  de  l.egalloi»,  éd.  Parisel,  l.  I,  p.  134. 
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quent  point  la  nature,  car  leur  interprétation  reste  fort  obs- 
cure, comme  l'ont  montré  surtout  MM.  Brown-Séquard  '  et 
Vulpian  *. 

Brown-Séquard 3  a  prouvé  que  le  mésocéphale  est  indis- 
pensable à  l'entretien  de  la  vie  ou  mieux  de  la  circulation  ; 
après  l'ablation  de  cet  organe,  les  animaux  meurent  d'autant 
plus  vite  qu'ils  sont  d'un  ordre  plus  élevé  ;  quelques-uns, 
d'espèce  inférieure,  comme  la  grenouille,  peuvent  du  reste 
survivre  assez  longtemps. 

Budge,  et,  quelques  années  après,  Ed.  et  H.  Weber  prouvè- 
rent que  1  application  sur  le  bulbe  rachidien  d'un  courant 
feradique  entraine  l'arrêt  complet  et  momentané  des  contrac- 
tions cardiaques.  D'après  Schiff,  te  même  fait  aurait  été  con- 
staté longtemps  avant,  par  Galvani,  à  l'aide  de  courants 
continus. 

Ed.  Weber,  en  1845,  puis  Budge,  Mayer,  Cl.  Bernard  ', 
en  1846,  constatèrent  en  électrisant  le  pneumogastrique  que 
ce  nerf  est  l'organe  de  transmission  de  l'action  de  la  moelle 
allongée  sur  l'organe  central  de  la  circulation  ;  et  Waller  * 
localisa  ces  fibres  cardio-encéphaliques  dans  l'anastomose 
spinale  du  pneumogastrique. 

Contrairement  aux  auteurs  précédents,  Schiff*,  Valentin, 
Moleschott  et  aussi  Arloing  et  Tripier  '  auraient  constaté  que 
l'application  sur  le  mésocéphale  ou  sur  les  pneumogastriques 
de  courants  moins  intenses  détermine,  non  pas  un  ralentisse- 
ment ou  un  arrêt,  mais  une  accélération  primitive  des  batte- 
ments cardiaques;  on  sait  que  des  expérimentateurs  comme 
von  Bezold,  Pfluger,  Vulpian  n'ont  pu  reproduire  cette  accé- 
lération. 

A  côté  de  ces  expériences  qui  établissent  les  rapports  du 

>  lîrown-Scquard,  Sur  l' ablation  du  nœud  vilal  (J.  de  physiot.,  1361). 

»  Vulpian,  Phyaiol.  du  système  nerveux,  p.  500,  18G6. 

i  Brown-Soqutrd,  Expérimental  rasearchea  applied,  etc.,  1833,  p.  40.  et 
Soc.  de  Biologie,  1851. 

*  Cl.  Bernard,  Lee.  sur  le  système  nerveux,  t.  II,  p.  381,  et  Lef.  sur  la 
clul.  animale. 

s  Waller,  GtteUe  médicale,  1850.  p.  4ï0. 

«  Schiff,  Lezioni  sul  Systems  nervoso  encefuli'co,  p.  94. 

»  Arloing  et  Tripier,  Conlrinut.  à  la  phjsiol.  des  nerfs  vagues  [Arch.  ph„ 
1871-72). 
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cœur  et  du  mésocéphale,    il    en  est  d'autres  qui  prouvent 
l'action  du  même  organe  sur  les  vaisseaux  périphériques. 

b)  M.  Cl.  Bernard  '  le  premier  a  constaté,  après  la  section  de 
la  moelle  cervicale,  un  abaissement  considérable  delà  tension 
artérielle.  De  Bezold  montra  que  cette  section  produit  en 
outre  un  ralentissement  du  cœur,  l'excitation  du  segment  in- 
férieur de  la  moelle  déterminant  au  contraire  une  augmenta- 
tion de  la  tension  et  une  accélération  du  cœur.  Nous  citerons 
seulement,  nous  réservant  d'y  revenir,  les  expériences  de 
Ludwig  et  Thiry,  Cyon,  etc.,  qui,  si  elles  diffèrent  quant  à 
l'interprétation,  confirmèrent  simplement  les  faits  constatés 
par  Cl.  Bernard  et  de  Bezold,  et  qui  prouvent  que  l'encé- 
phale, dans  son  ensemble,  a  sur  le  système  vasculaire  péri- 
phérique une  influence  considérable. 

Schiff,  Owsjannikow,  au  lieu  d'agir  sur  la  moelle  cervicale, 
sectionnèrent  le  bulbe  et  la  protubérance  à  différentes  hau- 
teurs, et.de  leurs  expériences,  ils  conclurent  que  les  éléments 
vaso-moteurs  encéphaliques  siègent  seulement  dans  le  bulbe, 
et  dans  un  point  trés-limité. 

De  toutes  ces  recherches,  on  a  cru  pouvoir  déduire  que  le 
mésocéphale  seul  est  en  rapport  direct  avec  les  organes  cir- 
culatoires, cœur  et  vaisseaux  périphériques;  et  cette  opinion 
émise  sous  diverses  formes  dans  les  traités  classiques  par 
Longet3,  Béclard3,  plus  récemment,  Arloing  et  Chauveau*, 
a  été  assez  universellement  adoptée. 

Et,  en  effet,  les  résultats  des  expériences  sur  les  autres 
parties  de  l'encéphale  sont  encore  plus  contradictoires. 

c)  C'est  ainsi  que  Budge,  Valentin,  Schilf  auraient  cons- 
taté que  l'excitation  mécanique  ou  électrique  des  pédoncules 
des  corps  opto-striés  détermine  des  modifications  considé- 
rables dans  les  mouvements  de  l'estomac,  de  l'intestin  et  sur- 
tout du  cœur.  Malheureusement  ces  expériences ,  citées  et 
contrôlées  par  Muller,  plus  tard  par  Longet  B,  Vulpian 6,  ne 

'  Cl.  Bernard,  Leç.  sur  les  liq.  de  l'organisme,  t.  I,  p.  200. 

•  Longet,  Traité  de  phyaiot.,  I.  II,  p.  108  ;  I.  111,  p.  SS2. 
»  liéclard,  Traité  de  physiol. 

•  Chauveau  et  Arloing,  Dicl.  encyclopédique,  1"  séria,  I.  XV11I,  art.  Cœun 
p.  361. 

•  Longet,  Traité  de  pbyaiol.,  t.  [II,  p.  393,  404,  415. 

a  Vulpian,  Phyaiol.  du  système  nerveux,  et  Lee.  sur  /es  ras. -mol.,  t.  II. 
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leur  ont  point  donné  les  mêmes  résultats.  Seule  l'électrisa- 
tion  des  pédoncules  parait  bien,  comme  l'a  vu  Budge,  déter- 
miner une  augmentation  de  tension. 

De  mémele  cervelet  a  été  considéré  comme  étant  en  rap- 
port très-direct  avec  le  système  sympathique  non-seulement 
par  Willis  en  1683,  mais  par  R.  Wagner,  Valentîn,  Spie- 
gelberg,  Schiff,  etc.  Ces  auteurs  ont  fait  des  expériences 
d'ablation  ou  d'excitation  mécanique  et  électrique  ;  et  après 
avoir  énumèré  tous  ces  travaux,  Wagner  '  conclut  que  «  le 
cervelet  est  un  organe  exclusivement  moteur...,  pouvant  de- 
venir le  point  de  départ  d'une  excitation  directe  de  certains 
appareils  musculaires  organiques  :  intestins,  appareil  génito- 
urinaire,  cœur.  » 

rf)  Quant  aux  parties  antérieures  de  l'encéphale,  au  cer- 
veau, depuis  que  Piccolomîni  faisait  de  cet  organe  le  point  de 
départ  des  contractions  du  cœur,  tous  les  expérimentateurs 
ont  nié  son  influence  sur  les  mouvements  des  muscles  sym- 
pathiques, et  les  travaux  des  Flourens,  des  Longet,  des  Vul- 
pian,  etc.,  qui  ont  si  bien  étudié  l'influence  du  cerveau  sur 
les  muscles  volontaires,  n'ont  pas  noté  de  troubles  des  mus- 
cles cardio-vasculaires. 

Si  des  faits  bien  connus,  admirablement  résumés  par 
M.  CI.  Bernard3,  nous  montrent  le  cœur  modifié  par  la 
moindre  émotion,  par  le  moindre  trouble  fonctionnel  céré- 
bral, il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'aucune  expérience  n'a  établi 
scientifiquement  les  rapports  directs  du  cœur  et  du  cerveau. 
Schiff*,  Rouget4,  Danilewsky*  ont  indiqué,  M.  Bochefontaine 
a-  étudié  plus  complètement  les  modifications  produites  dans  le 
cœur,  les  vaisseaux  et  les  autres  organes  sympathiques  par 
la  farad isat ion  localisée  de  la  couche  corticale;  mais  M.  Bo- 
chefontaine a  montré  que  ces  faits  ne  prouvent  nullement 
l'existence  dans  le  cerveau  de  centres  en  rapport  direct  avec 
le  cœur  ou  les  autres  organes. 


■  H   Wagner,  Recta,  sur  les  fondions  du  carreau  (/.  de  physiol..  Il 

>  CI.  Bernard,  Lee.  sur  les  tissus  vivants,  p.  483; 

>  Schiff,  Lezioni  soi  System»  nervoso  eoeofalieo,  1873, 
*  Rouget,  Soc.  de  Biologie,  167S. 

»  DanilcwBkj,  analys.  in  Rtf.  des  seieaees  médicales,  t.  VII,  p.  21. 
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MM.  Eulenburg  et  Landois1  ont  aussi  constaté,  en  exci- 
sant certaines  parties  del'écorsegrise,  que  le  cerveau  possède 
une  influence  directe  sur  la  température  et  la  circulation  des 
membres  opposés  ;  mais  ces  faits,  si  nous  nous  en  rapportons 
à  quelques  expériences  faites  récemment  dans  le  laboratoire 
de  pathologie  expérimentale,  auraient  peut-être  besoin  de 
vérification. 

En  résumé,  les  quatre  premières  méthodes  expérimentales 
à  l'aide  desquelles  on  a  étudié  les  fonctions  de  l'encéphale, 
n'ont  fourni  que  des  résultats  incomplets  et  peu  précis  en  ce 
qui  regarde  l'influence  de  cet  organe  sur  le  système  sympa- 
thique. 

Seule,  l'influence  du  mésocéphale  sur  la  circulation  est 
nettement  établie  ;  mais,  comme  nous  le  verrons,  la  nature 
de  cette  influence,  son  point  de  départ,  ses  voies  de  conduc- 
tion sont  encore  discutées. 

Quant  au  rôle  des  autres  parties  de  l'encéphale,  du  cerveau, 
il  est  presque  complètement  inconnu,  et  les  dernières  expé- 
riences sur  la  faradisation  corticale,  ont  rendu  cette  question 
encore  plus  obscure,  à  cause  des  difficultés  qu'a  soulevé  leur 
interprétation. 

.  Et,  en  effet,  .ce  n'est  pas  seulement  à  cause  de  leur  insuffi- 
sance que  tous  ces  résultats  expérimentaux  ne  permettent 
pas  de  conclusions  précises,  c'est  surtout  à  cause  du  grand 
nombre  d'objections  dont  sont  passibles  les  méthodes  à  l'aide 
desquelles  ils  ont  été  obtenus. 

Toutes  ces  méthodes,  en  effet,  ablation,  destruction  sur 
place,  isolement,  excitation  mécanique  ou  autre,  nécessitent 
l'ouverture  préalable  du  crâne,  des  méninges,  des  sinus,  et 
les  trois  premières  une  lésion  directe  et  profonde  du  tissu 
cérébral  et  de  ses  vaisseaux.  Or,  rien  ne  prouve  que  ces  lé- 
sions expérimentales,  par  elles-mêmes,  et  par  les  troubles 
circulatoires  et  inflammatoires  consécutifs,  ne  modifient  pas, 
plus  ou  moins  complètement,  les  conditions  de  fonctionnement 
des  parties  laissées  intactes.  De  plus,  ces  méthodes  rendent 
possible  la  production  de  phénoménesd'irritation  à  distance,  di- 
recte, réflexe  ou  vaso-motrice,  si  importants,  comme  l'a  montré 

<  Eulenburg  et  Landois,  Acad.  des  sciences,  juin  1876. 
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M.  Brown-Séquard  :  ces  troubles,  s'ils  ne  constituent  pas  toute 
la  pathologie  cérébrale,  n'en  doivent  pas  moins  être  pris  en 
sérieuse  considération,  comme  l'admet  M.  Vulpian,  et,  lorsqu'ils 
existent,  ils  rendent  impossible  toute  conclusion  précise. 

Pour  des  raisons  analogues,  ils  nous  a  semblé  impossible 
de  tirer  aucun  parti  des  troubles  du  système  sympathique  et 
surtout  du  cœur,  constatés  dans  le  cours  de  nombreuses  lésions 
encéphaliques.  Ces  troubles,  devenus  plus  fréquents  depuis 
qu'on  observe  mieux,  sont  souvent  notés  dans  les  travaux  de 
Charcot,  de  Vulpian  et  de  leurs  élèves,  Cotard,  Lancereaux, 
Bachelet,  Hayem,  Potain,  Brouardel,  Landouzy,  etc.,  etc. 

B)  Mais  pour  pouvoir  interpréter  ces  phénomènes  cli- 
niques, et  les  employer  à  l'histoire  complète  des  rapports  de 
l'encéphale  et  du  système  sympathique,  il  est  indispensable 
de  demander  à  la  physiologie  quelques  faits  simples  dont  la 
valeur  ne  puisse  être  discutée. 

Or,  ces  faits  ne  peuvent  être  fournis  que  par  une  méthode 
expérimentale  précise,  produisant  des  troubles  dont  la  valeur 
soit  facile  à  déterminer  :  et,  nous  le  croyons,  la  méthode  que 
nous  a  conseillée  M.  Vulpian,  l'arrêt  de  ia  circulation  des 
organes  encéphaliques,  mieux  que  les  autres  remplit  ces  con- 
ditions, pourvu  que  l'on  prenne  soin  de  choisir  un  procédé 
convenable. 

Et,  en  effet,  de  nombreux  expérimentateurs  ont  cherché  à 
étudier  l'influence  de  l'encéphale  sur  le  système  sympathique 
en  arrêtant  sa  circulation  ;  et  comme  les  autres,  ils  ont  obtenu 
des  résultats  incomplets  et  même  contradictoires  :  ce  qui  était 
dû,  nous  allons  le  montrer,  à  l'emploi  de  moyens  imparfaits 
et  défectueux. 

Nous  mentionnerons  simplement  des  procédés  tels  que  la 
compression  du  cerveau,  par  l'introduction,  dans  le  crâne,  de 
substances  solides  et  surtout  liquides  ou  gazeuses  ;  le  lit  ro- 
tatoire,  qui,  par  un  mouvement  excentrique  rapide  imprimé  à 
l'animal,  accumulerait  le  sang  dans  l'encéphale;  la  réfrigération 
localisée,  employée  récemment  par  Richardson  et  Mitchell,  car 
ces  moyens,  assez  rarement  utilisés,  dont  la  valeur  nécessite- 
rait une  longue  discussion,  n'ont  fourni  aucun  fait  qui  nous 
intéresse . 
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D'autres  expérimentateurs,  plus  nombreux,  parmi  lesquels 
Magendie  et  Poiseuille  ' ,  ont  comprimé  ou  lié  les  veines  jugu- 
laires, et  produit  ainsi  un  ralentissement  du  sangdans  le  cer- 
veau, c'est-à-dire  une  anémie  physiologique,  coïncidant  avec 
une  accumulation  de  ce  liquide,  c'est-à-dire  une  congestion 
au  point  de  vue  anatomique  :  toutes  ces  variations  de  la  quan- 
tité totale  du  sang  contenu  dans  l'encéphale  sont  du  reste 
faciles,  quoiqu'aient  prétendu  des  hommes  comme  Aber- 
combrie,  Roohoux,  Brown-Séquard,  grâce  à  l'existence  des 
canaux  lymphathiquespéri-vasculaires  et  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  véritable  tissu  adipeux  perfectionné,  comme  l'a 
appelé  M.  Paulet,  et  qui,  par  ses  déplacements  faciles,  sert 
de  régulateur  très-parfait  aux  courants  artériels  et  veineux 
encéphaliques1.  La  ligature  des  veines  jugulaires  aurait  dé- 
terminé quelques  variations  cardiaques  assez  inconstantes,  et 
dont  l'interprétation  est  du  reste  difficile,  à  cause  des  imper- 
fections du  procédé. 

Mosao  dit  avoir  employé  avec  succès  un  moyen  assez  bizarre  : 
la  traction  sur  l'une  des  carotides,  qui  doit  aplatir  et  allonger, 
et  ainsi  oblitérer  les  artères  de  la  base  de  l'encéphale  ;  les 
troubles  cardiaques  ont  été,  dans  ce  cas,  les  mêmes  que  ceux 
constatés  par  le  même  auteur  après  la  ligature  des  artères 
encéphaliques,  et  nous  allons  le  voir,  ce  dernier  moyen  très- 
souvent  employé,  a  fourni  plusieurs  faits  qui  nous  intéressent  ' . 

Poiseuille  et  Magendie  3,  les  premiers,  observèrent  une 
augmentation  de  pression  avec  accélération  du  pouls,  après  la 
ligature  des  carotides.  Aslley  Cooper'  nota  aussi  l'accéléra- 
tion du  pouls  dans  quelques-unes  de  ses  fameuses  expé- 
riences. 

Ehrman  *  a  fait  la  même  constatation  après  la  ligature  des 
carotides. 

M.  Vulpian  *  insiste  sur  ce  fait  important  :  que  la  cessation 
de  la  respiration  et  de  la  circulation  ne  sont  jamais  la  suite 


'  Magendie,  Leç.  sur  les  phéaomiaes  physiques  de  la  vie,  t.  III,  1837. 

t  Hichet,  Anat.  médico-chirurgicale,  2*  partie,  p.  57. 

i  Poiseuille  el  Magendie,  loc.  cit.,  p.  64. 

*  A.  Cooper,  Gai.  médicale,  1838,  p.  100. 

i  Ehnnan,  lieth.  sur  tanêmie  cérébrale  (Th.  Strasbourg,  1838). 

'  Vulpian,  Lee.  sur  le  système  nerveux,  p.  4M. 
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immédiate  de  l'interruption  du  cours  du  sang  dans  les  quatre 
artères  encéphaliques  :  et  deux  de  ses  élèves,  MM.  Prévost  et 
Cotard',  indiquent  que  cette  quadruple  ligature  détermine 
une  accélération  du  pouls  et  de  la  respiration,  suivie  bientôt 
d'un  ralentissement. 

Schiff1  aurait  observé,  après  la  ligature  des  artères  caro- 
tides, et  même  après  celle  des  quatre  artères,  uoe  augmenta- 
tion de  tension  avec  accélération  du  cœur  ;  et  il  donne  même 
de  ces  effets  une  explication  sur  laquelle  nous  reviendrons. 

Kûthe,  Navalichin  et  Kovalevsky,  cités  par  Mosso,  obturent 
les  mêmes  résultats  en  liant,  soit  les  carotides,  soit  les  caro- 
tides et  les  vertébrales. 

Mosso  *  répéta  ces  expériences,  et  son  travail  contient 
plusieurs  faits  intéressants  dont  nous  reparlerons.  Comme 
ces  physiologistes,  il  opéra  sur  des  chiens  curariséB,  avec  des 
instruments  enregistreurs,  et  constata,  après  la  ligature  de 
deux  ou  des  quatre  artères  encéphaliques,  une  augmentation 
de  pression  qui  a  varié  dans  ses  expériences  entre  deux  et 
six  centimètres  de  mercure  ;  mais,  contrairement  à  tous  les 
auteurs  précédents,  il  observa  un  ralentissement  du  pouls, . 
tant  que  les  pneumogastriques  étaient  intacts,  et  une  accélé- 
ration si  ces  nerfs  étaient  coupés.  Malheureusement  Mosso  ne- 
cherche  pas  à  donner  la  raison  expérimentale  de  cette  diffé- 
rence dans  les  résultats,  et  il  ne  s'occupe  du  reste  que  des- 
phénomènes produits  immédiatement  par  l'arrêt  circulatoire 
cérébral. 

Plus  récemment,  M.  Sigmund  Mayer  \  le  professeur  de 
Prague  bien  connu,  a  publié  d'importantes  recherches,  pleines 
de  faits  nouveaux,  mais  dont  l'interprétation  nous  a  paru  dis- 
cutable. Ce  travail  est  postérieur  à  nos  propres  expériences  ; 
et  quoique  nous  croyions  peu  importantes  ces  revendicatioas 
de  priorité,  comme  Mayer  insiste  sur  ce  point,  et  se  fait  un 
mérite,  malgré  le  travail  de  Mosso,  et  les  faits  antérieurs, 
d'avoir  songé  le  premier  à  employer  l'arrêt  circulatoire  local 

■  Prévost  et  Coturd,  Gaz.  médicale,  1866,  p.  iJ. 
i  Schirr,  lac.  cil.,  p.  141. 

s  Moaso,  L'irrituziOBB  del  eervello  per  anémia,  ext.  de  l'Impartiale,  t.  XII, 
1874. 
*  Mayer,  Stmlien  *ur  physiologie  des  Hertens,  etc.,  février  1876. 
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pour  étudier  l'influence  de  l'encéphale  sur  le  cœur  et  les  vais- 
seaux, nous  pensons  devoir  le  renvoyer  à  notre  thèse  inaugu- 
rale ',  publiée  en  décembre  1875,  et  dans  laquelle  il  trouvera 
les  résultats  de  plusieurs  expériences  d'arrêt  circulatoire  en- 
céphalique. Mayer,  pour  être  plus  sûr  d'arrêter  la  circulation 
intra-crànienne,  a  lié  à  la  lois  les  carotides  et  les  sous-cla- 
vières,  si  bien  que  la  circulation  devait  être  supprimée  dans  la 
moitié  antérieure  du  corps  ;  et  il  a  constaté  une  augmentation 
de  la  tension  artérielle,  très-variable  d'intensité,  passagère,  et 
suivie  d'une  diminution  ;  quant  au  trouble  cardiaque,  qu'il 
note  incidemment,  il  a  été  peu  marqué,  et  constitué  tantôt 
par  de  l'accélération  et  tantôt  par  du  ralentissement. 

La  ligature  des  artères  carotides  et  vertébrales  a  été  re- 
gardée, par  tous  ces  physiologistes,  comme  un  moyen  certain 
d'arrêter  complètement  la  circulation  encéphalique  ;  et  ils  ont 
constaté  des  modifications  du  cœur  et  des  vaisseaux  peu 
marquées  et  contradictoires.  En  substituant  au  procédé  clas- 
sique de  la  quadruple  ligature  un  autre  procédé  plus  parfait, 
nous  avons  obtenu  des  troubles  oardio-vasculaires  plus  du- 
rables, plus  intenses,  et  entièrement  constants  ;  et  cette  dif- 
férence dans  les  résultats,  supposant  une  différence  dans  le 
phénomène  initial,  nous  en  avons  conclu  que  le  procédé  des 
ligatures  interrompait  incomplètement  la  circulation  des  or- 
ganes encéphaliques  correspondants. 

Le  fait  est  indiscutable  pour  ce  qui  regarde  la  ligature  des 
carotides.  Bichat1,  Magendie,  Astley  Gooper,  Vulpian  et 
une  foule  d'autres  expérimentateurs  ont  montré  que  cette 
double  ligature  entraînait  tout  au  plus  chez  les  animaux  une 
légère  accélération  respiratoire,  sans  autres  troubles  ;  et  si  la 
même  ligature  faite  d'un  seul  côté  sur  des  malades  épuisés, 
avec  un  système  vasculaire  affaibli  et  altéré,  a  été  souvent 
mortelle,  l'existence  fréquente  de  cas  chirurgicaux  non  suivis 
d'accidents  prouve  que,  même  chez  l'homme,  la  circulation 
peut  brusquement  se    rétablir  après  la  ligature  d'un  tronc 


i  l'ouiv.  Elude  expérimentale  sur   rentrée  de  fair  dans  les  v 

iz  iutra-rasciilaires,   Pari*,  Masson,  1875. 

*  nichai,  Reeh.  sur  la  vie  et  la  mort,  éd.  Magendie,  p.  B57. 
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aussi  gros  que  la  carotide,  dans  un  organe  aussi  actif  et  aussi 
sensible  que  l'est  un  hémisphère  cérébral. 

Donders,  Ehrmon,  déjà  cités,  ont,  du  reste,  constaté  direc- 
tement à  travers  une  plaque  de  verre  fixée  dans  une  couronne 
de  trépan,  que  «  après  la  compression  des  deux  carotides, 
la  substance  cérébrale  pâlit  légèrement,  mais  au  bout  de  peu 
d'instants  la  coloration  primitive  se  rétablit.  » 

De  même  Mosso,  dans  son  travail  dont  nous  aurons  souvent 
à  parler,  a  prouvé  qu'après  la  ligature  des  carotides  primi- 
tives, la  circulation  se  rétablit,  non-seulement  dans  le  cer- 
veau, mais,  par  la  carotide  interne  et  la  faciale,  dans  les 
branches  de  la  carotide  externe  ;  adaptant  un  kymographe  au 
bout  périphérique  d'une  des  carotides  primitives,  il  l'a  vu  mar- 
quer 3  1/2  à  5  1/2  centimètres  ;  puis  il  a  vu  cette  tension  aug- 
menter si  on  comprimait  la  faciale,  ou  devenir  presque  nulle 
si  la  compression  portait  sur  la  carotide  interne  '. 

Nous  avons  observé  aussi  que,  si  on  injectait  de  l'air  par 
le  bout  périphérique  d'une  carotide,  cet  air,  traversant 
l'hexagone,  redescendait  par  la  carotide  opposée  restée  libre, 
et  passait  dans  la  circulation  générale. 

Il  est  donc  bien  prouvé  que  la  ligature  des  carotides  ne 
saurait,  en  aucun  cas,  arrêter  la  circulation  des  organes  corres- 
pondants du  cerveau,  comme  l'ont  cru  Poiseuille,  Schiff,  etc. 

Mais  la  ligature  des  quatre  artères,  carotides  et  vertébrales 
ou  même  sous-clavières,  n'arrête  pas  davantage,  d'une  façon 
complète,  le  sang  dans  tout  l'encéphale. 

A.  Cooper  a  vu  un  chien,  auquel  il  avait  lié  les  quatre  ar- 
tères encéphaliques,  se  rétablir  complètement,  et  les  autres 
ne  mourir  qu'après  plusieurs  heures  ou  plusieurs  jours.  Jo- 
bert 3,  Ehrman,  déjà  cité,  ont  constaté  des  faits  analogues. 

M.  Vulpian3,  après  de  nombreuses  expériences,  a  écrit: 
■  Je  puis  dire  que  je  n'ai  jamais  vu  la  respiration  s'arrêter 
sur-le-champ  chez  les  chiens  que  j'ai  opérés  ;  de  quelque  fa- 
çon que  fût  faite  cette  ligature...  la  mort  n'est  pas  ordinaire- 

•  Ces  expériences  nous  paraissent  expliquer  pourquoi  la  ligature  de  la  caro- 
tide primitive,  dans  les  cas  chirurgicaux,  n'a  souvent  aucun  effet  sur  lea  hé- 
morrhagies  qu'elle  doit  arritler. 

'  Jobnrt,  Acad.  de  médecine  et  Oai.  médicale,  1840. 

i  Vulpian,  Leç.  sur  le  système  nerraux,  p.  454, 


*  Google 


LIHCÊPUALE     SUR    LIS    MU8CLRS    DR    LA    VIE    ORGANIQUE.    677 

méat  la  suite  immédiate  de  l'opération.  >M.  Vulpian  '  a  même 
proposé  cette  quadruple  ligature  comme  une  méthode  d'anes- 
thésie  très-précieuse  dans  certaines  expériences  où  il  est  in- 
dispensable de  ne  pas  mêler  au  sang  des  substances  pouvant 
troubler  sa  composition  et  ses  propriétés,  et  où,  cependant,  on 
veut  voir  persister  les  fonctions  respiratoires  et  cardiaques. 

Toutes  ces  recherches  ont  été  faites  sur  le  chien  ;  et  sur  cet 
animal  Mayer  a  constaté,  en  le  curarisant,  que  la  ligature 
des  carotides  et  des  vertébrales  ne  détermine  en  effet  aucun 
trouble  circulatoire  notable  ;  aussi  cet  auteur  a-t-il,  dans  ses 
expériences,  choisi  le  lapin,  chez  lequel  la  quadruple  ligature 
est  plue  rapidement  mortelle,  comme  l'avaient  constaté  Brown- 
Séquard,  Vulpian,  etc. 

Mais,  même  chez  cet  animal,  la  ligature  des  artères  encé- 
phaliques n'est  pas  immédiatement  mortelle.  M.  Vulpian  a  vu, 
dAns  ces  conditions,  la  respiration  d'un  lapin  persister  plu- 
sieurs minutes  :  «  le  tronc  de  l'animal  vivant  encore  et  suppor- 
tant une  tête  physiologiquement  morte.  »  MM.  Prévost  et 
Cotard  citent  encore  un  cas  plus  probant,  observé  aussi  au 
Muséum. 

Ces  faits,  que  l'on  pourrait  multiplier,  suffisent  pour  prou- 
ver qu'après  la  ligature  des  quatre  artères  encéphaliques  la 
circulation  du  mésocêphale  peut  se  rétablir,  chez  le  lapin 
comme  chez  le  chien  ;  comme  l'a  très-bien  dit  M.  Vulpian  : 
«  le  bulbe  rachidien  échappe  plus  ou  moins  complètement  à 
l'anémie  encéphaliques,  et  ce  rétablissementdela  circulation 
sera  encore  plus  facile  chez  les  animaux  curarisés,  qui,  res- 
pirant artificiellement,  ne  peuvent  mourir  dès  les  premières 
minutes  d'arrêt  respiratoire. 

Il  est  donc  établi  que  le  procédé  des  ligatures  est  un  moyen 
défectueux  pour  arrêter  complètement  la  circulation  encé- 
phalique :  le  sang  revient  plus  ou  moins  dans  le  mésocê- 
phale, et  les  phénomènes  observés  ne  sauraient  être  rappor- 
tés à  aucun  trouble  précis. 

Mais  par  quelle  voie  la  circulation  du  mésocêphale  peut- 
elle  se  rétablir  ï  A.  Cooper  avait  indiqué  les  artères  œso- 
phagiennes, et  les  branches  cervicales  des  sous-clavières  ; 

•  Vulpian,  J,  / Ecole  de  médecine  :  Leç.  sur  l'embolie,  1874, 
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Longet1  ajouta  les  thyroïdiennes  et  les  intercostales  supé- 
rieures. Panum,  avnnt  Parrens,  eité  par  Duret,  indiquo  comme 
voies  anastomotiques  de  volumineuses  branches  fournies  aux 
artères  spinales  par  les  vertébrales  vers  leur  origine. 

Mais  la  preuve  que  ces  artères  ne  jouent  qu'un  rôle  acces- 
soire, c'est  que  la  circulation  du  mésocéphale  peut  se  rétablir, 
comme  l'ont  constaté  Kussmaul  et  Tonner1 ,  Mayer  môme, 
quand  on  a  lié  les  soua-olavières,  au  lieu  des  vertébrales; 
c'est-à-dire  quand  on  a  empoché  complètement  la  suppléance 
vasculaire  des  artères  citées  plus  haut. 

Par  quelle  voie  se  rétablit  donc  la  circulation  de  l'encé- 
phale après  la  ligature  de  ses  artères,  quelquefois  assez  com- 
plètement pour  que  l'animal  reprenne  toutes  ses  fonctions? 

Après  la  ligature  des  carotides,  si  les  fonctions  du  cerveau, 
comme  nous  l'avons  vu,  ne  sont  pas  ou  très-peu  troublées, 
c'est  que  la  circulation  se  rétablit  par  les  artères  com- 
muniquantes. Mais  si  l'anatomie  prouve  l'existence  de 
larges  voies  anastomotiques  entre  le  cerveau  et  le  mésocé- 
phale, elle  montre  que  des  artères  non  moins  larges,  les  spi- 
nales, relient  l'encéphale  à  la  moelle,  et  il  est  étonnant  qu'au- 
cun auteur  n'ait  indiqué  le  rôle  anastomotique  de  ces 
vaisseaux. 

Chaque  organe,  membre  ou  viscère,  reçoit  de  l'aorte  une 
artère  volumineuse,  unique  :  le  myélencéphale,  au  contraire, 
est  uni  à  l'aorte  par  des  branches  très-multiples,  thoraciques 
et  abdominales,  pouvant  fournir  à  cet  organe  des  quantités 
très-variables  de  sang. 

Tandis  que,  dans  les  viscères  ou  les  membres,  l'artère  née 
de  l'aorte  se  subdivise  en  branches  plus  petites,  divergentes  ; 
pour  le  myélencéphale  les  branches  nées  de  l'aorte  conver- 
gent toutes;  vers  un  tronc  plus  volumineux,  constitué  succes- 
sivement par  les  spinales,  les  vertébrales,  la  basilaire  et 
l'hexagone.  Dans  ce  tronc myélencéphaUque,  la  direction  du 
sang,  au  lieu  d'être  unique  et  fixe,  est  essentiellement  va- 
riable suivant  les  conditions  d'afflux  et  de  débit  périphérique, 
l'une  des  carotides  pouvant  fournir  à  l'autre,  le  sang  pouvant 


■  Longet,  Anal,  et  pbysiol,  du  système  oerveax,  t.  I, 
»  Kussmaul  et  Tonnai-,  nnsl.  In  J.  de  physial.,  1868,  | 
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couler  de  la  basilaire  aux  carotides  ou  inversement.  Liez  les 
carotides  et  les  vertébrales,  la  tension  dans  l'hexagone  tendra 
à  devenir  nulle,  et  alors,  le  sang  des  artères  spinales,  au  lieu 
de  descendre  vers  la  moelle,  sera  projeté  vers  l'encéphale, 
par  la  tension  des  artères  médullaires.  Les  branches  aorti- 
ques,  intercostales  et  lombaires  ont  à  fournir  du  sang  à  tout 
le  myélencéphale. 

Ces  larges  anastomoses,  permettant  une  suppléance  circu- 
latoire presque  instantanée,  se  sont  formées,  par  une  adapta- 
lion  dont  nous  ne  connaissons  pas  toutes  les  lois,  dans  ces 
organes  nerveux  dont  le  fonctionnement  est  synergique  et  la 
nutrition  si  active,  et  la  ligature  d'un  trop  grand  nombre  de 
racines  aortiques  n'a  d'autre  effet  que  d'anémier  en  même 
temps  tous  les  organes  encéphaliques  et  médullaires.  C'est  ce 
qui  se  produit  après  la  ligature  des  artères  carotides  et  ver- 
tébrales, et  c'est  ce  qui  explique,  nous  le  verrons,  les  diffé- 
rences considérables  entre  les  résultats  Obtenus  par  Schiff, 
Mosso,  Mayer  et  ceux  que  nous  a  fournis  un  procédé  d'arrêt 
circulatoire  rigoureusement  borné  à  l'encéphale. 

C)  Pour  arrêter  complètement  et  seulement  la  circulation 
de  l'encéphale,  il  n'y  a  qu'un  moyen,  c'est  d'empêcher  l'abord 
du  sang  dans  les  artères  nées  de  ce  tronc  commun  myélencé- 
phalique.  Ces  artères,  en  effet,  pénètrent  dans  la  substance  en- 
céphalique et  y  affectent,  comme  l'ont  prouvé  les  belles  re- 
cherches de  M.  Duret1,  la  disposition  type  décrite  par  Hei- 
denhain,  sous  le  nom  de  terminale.  Elles  n'ont  pas  d'anasto- 
moses périphériques  capillaires,  ou  du  moins  ces  anastomoses, 
quoiqu'en  ait  dit  Hcubuer2,  sont  complètement  insuffisantes 
pour  permettre  le  rétablissement  de  la  circulation. 

Or,  par  quel  procédé  peut-on  arrêter  le  cours  du  sang, 
dans  ces  artères  intra-encéphaliques  elles-mêmes  ?  il  n'y  en  a 
qu'un  seul  :  Tembulie  expérimentale . 

a)  Bien  avant  que  Virchow  ait  étudié  l'embolie  pathologique, 

■  Durai,  fteeh.  an&lomîques  sur  la  circulation  de  l'encéphale  (Arch.  dephv- 
siol.,  1874). 

■  Heubner,  cité  par  CharcoL,  Des  localisations  cérébrales  [Prog.  médical, 
1875,  p.  371).  ■ 
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Bichat',  Nysten1,  Magendie  '  avaient  pratiqué  l'embolie  ex- 
périmentale, et  injecté  vers  le  cerveau  des  substances  diver- 
ses, air,  mercure,  etc.,  du  reste,  dans  des  buts  spéciaux,  et 
sans  bien  comprendre  la  portée  de  ces  expériences. 

Puis  ce  procédé  tomba  dans  l'oubli,  et  il  faut  arriver  pres- 
que à  l'époque  actuelle  pour  le  voir  reparaître. 

Flourens  fit  faire  des  injections  de  matières  pulvérulentes 
inertes  dans  les  artères  crurales,  vers  la  moelle  ;  et,  sans  en 
soupçonner  le  mécanisme,  vit,  dans  ces  conditions,  la  sensibi- 
lité disparaître  dans  les  membres  postérieurs  et  les  nerfs  de 
ces  membres,  alors  que  ces  nerfs  avaient  conservé  pendant 
un  certain  temps  leur  motricité. 

M.  Vulpian',  alors  préparateur  de  Flourens,  rechercha  la 
cause  de  ces  effets,  et  vit  qu'ils  tenaient  à  l'anémie  brusque  de 
la  substance  grise  de  la  moelle  épinière.  11  proposa  dès  lors 
ce  moyen  comme  le  procédé  le  plus  sur  d'obtenir  l'arrêt  com- 
plet de  la  circulation  dans  telle  ou  telle  partie  du  corps. 
Grâce  à  cette  méthode  plus  parfaite,  M.  Vulpian  obtint  des 
résultats  très- différents  de  ceux  de  Legallois,  Brown-Séquard 
sur  la  persistance  des  propriétés  de  la  moelle  ou  des  tissus 
nerveux  périphérique  et  musculaire,  après  l'arrêt  de  leur  cir- 
culation ;  et  il  insiste  sur  ce  fait  que,  si  les  propriétés  et  les 
fonctions  de  la  substance  grise  sont  immédiatement  suspen- 
dues, les  faisceaux  blancs  médullaires,  se  comportant  comme 
les  nerfs  périphériques,  conservent  pendant  trois  quarts 
d'heure  au  moins  leur  excitabilité. 

Dans  son  cours  sur  le  système  nerveux,  professé  en  1864, 
M.  Vulpian *  publia  des  résultats  non  moins  importants,  obte- 
nus en  injectant  des  substances  oblitérantes  diverses  :  spores 
de  lycopodes,  graines  de  pavot,  de  tabac,  non  plus  vers  la 
moelle  ou  les  nerfs  périphériques ,  mais  vers  les  organes  en- 
céphaliques. Il  montre  que, par  ce  moyen,  on  peut  produire  un 
arrêt  circulatoire  généralisé  ;  la  poudre  de  lycopode  injectée 


■  Bichat,  Hech.  sur  la  vie  et  la  mort,  p.  ï57,  SJii,  etc. 
»  Nysten,  Hech.  de  phyaiol.  et  de  chimie  pathol.,  1813. 
*  Magendle,  Notes  a  l'édition  Bichat,  et  I.eç .  sur  les  phênom.  physiq 

»  Vulpian,  De  la  poraialancs,  etc.  [Gai.  hebdomadaire,  1861,  p.  365). 
»  Vulpian,  Phyaiol.  du  systèmo  nerveux,  p.  455. 
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soit  par  une  carotide,  soit  par  une  vertébrale,  passant  dans 
tontes  les  branches  de  l'hexagone  ;  mais,  même  dans  le  cas 
où  les  spores  ont  été  poussées  par  les  vertébrales,  l'arrêt  res- 
piratoire n'est  pas  complètement  immédiat  ;  enfin,  si  l'arrêt 
circulatoire  est  limité  à  un  territoire  peu  étendu,  après  la 
mort  physiologique  du  tissu  nerveux  correspondant,  c'est-à- 
dire  l'abolition  de  la  fonction,  puis  des  propriétés,  survient 
la  mort  analomique,  l'histoDécrose. 

Ces  expériences  de  M.  Vulpian  furent  répétées  peu  après 
par  deux  de  ses  élèves,  MM.  Prévost  et  Cotard',  qui  purent, 
parce  procédé,  en  se  servant  des  graines  de  tabac,  produire 
expérimentalement  et  étudier  le  ramollissement  cérébral. 

A  peu  près  à  la  même  époque,  en  Allemagne, Panum,  We- 
ber,  Virchow  avaient  déterminé  des  embolies  dans  les  diffé- 
rents organes,  et  aussi  le  cerveau,  en  se  servant  de  diverses 
substances  oblitérantes  :  mercure,  air,  boules  de  cire,  graisse, 
pus,  parcelles  de  caoutchouc,  etc. 

En  1668,  M.  Tillaux1,  et  en  181.%  MM.  Muron  etLaborde' 
arrêtèrent  la  circulation  encéphalique  par  des  injections  d'air 
dans  la  carotide,  et  ces  auteurs  notèrent  l'existence  presque 
constante  de  convulsions  violentes,  précédant  l'arrêt  respira- 
toire et  la  mort. 

M.  Vulpian*,  dans  ses  leçons  sur  les  vaso-moteurs,  rapporte 
quelques  expériences  faites  avec  les  spores  de  lycopode;  et  il 
insiste,  lui  aussi,  sur  la  période  primitive  d'excitation  fonction- 
nelle produite  dans  les  éléments  nerveux  par  l'arrêt  de  leur 
circulation  :  seulement  cette  irritation  anémique  initiale  ne 
serait  pas  spéciale  aux  organes  encéphaliques,  puisque  M .  Vul- 
pian a  quelquefois  aussi  observé  des  convulsions  des  mem- 
bres postérieures  la  suite  d'injection  de  spores  de  lycopode 
dans  l'aorte  abdominale  ;  enfin,  ces  phénomènes  convnlsifs, 
d'origine  encéphalique  ou  médullaire,  ne  sont  pas  constants, 
et  la  période  paralytique  peut  survenir  d'emblée. 

M.  Vulpian5  reviendra  plus  longuement  sur  tous  ces  faits, 

'  Prévost  et  Cotard.  Étude  sur  le  ramollissement  cérébral  (Ga*.  Médical*, 

tssaj. 

*  TÎIIbux,  Sec.  de  biologie.  Janvier  1873. 

'  Muron  et  Laborde,  Soc.  de  biologie,  1"  et  17  mars  1873. 

*  Vulpian,  Lee.  sur  les  vas.-mot..  t.  II,  p.  Ilfi  et  suiv. 

»  Vulpian,  Leç.  sur  l'embolie  fJ.  f  École  de  médecine,  1873). 

ABCK.  DE  PHTI.,    S'  SÉItlE,   111,  45 
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pour  les  confirmer,  dans  ses  leçons  sur  l'embolie  ;  de  plus, 
il  en  a  indiqué  un  autre  très-important,  comme  nous  le  ver- 
rons, la  persistance  et  même  l'exagération  de  la  réflectivité 
médullaire  chez  les  animaux  dont  on  a  arrêté  la  circulation 
encéphalique  par  des  spores  de  lycopode. 

Les  résultats  fournis  par  toutes  ces  expériences,  quoique  ne 
se  rapportant  pas  directement  à  l'objet  de  notre  étude,  ont 
pour  nous  un  très-grand  intérêt  :  ils  prouvent  que  l'injection 
des  spores  dans  une  seule  artère  suffit  pour  arrêter  la  circu- 
lation dans  tout  l'encéphale  ;  cet  arrêt  circulatoire  est  com- 
plet dans  tous  les  points  où  la  poudre  a  pénétré  ;  si  elle  a  été 
injectée  en  assez  grande  quantité,  la  mort  survient  sûre- 
ment et  rapidement,  chez  les  chiens  comme  chez  les  autres 
animaux,  et  l'arrêt  respiratoire  est  d'autant  plus  subit,  comme 
l'a  montré  M.  Vulpian,  que  les  spores  de  lycopode  seront  des- 
cendues plus  bas  et  en  plus  grande  quantité  dans  le  mésooé- 
phale  ;  si  la  substance  oblitérante  a  été  introduite  en  petite 
quantité,  l'arrêt  circulatoire  est  plus  limité,' mais  aussi  com- 
plet, et  le  tissu  nerveux  correspondant  se  nécrose  et  se 
ramollit. 

Outre  ces  faits ,  qui  établissent  la  valeur  du  procédé 
d'arrêt  circulatoire  dont  nous  nous  sommes  servi,  ces  expé- 
riences en  ont  fourni  d'autres  qui  nous  seront  d'un  grand 
secours  pour  discuter  la  nature  des  phénomènes  que  nous 
avons  constatés,  tel  l'existence  d'une  période  primitive  d'ex 
citation,  etc. 

Malheureusement  toutes  ces  recherches,  si  elles  ont  bien 
étudié  les  troubles  du  système  médullaire  et  des  muscles 
striés,  ne  fournissent  presque  aucun  renseignement  ayant 
trait  directement  à  la  question  qui  nous  occupe,  les  modifi- 
cations du  système  sympathique  par  l'anémie  cérébrale. 

Bichat,  et  après  lui  Magendie,  Vulpian  ont  constaté  que 
le  cœur  n'est  pas  primitivement  modifié  par  l'arrêt  circula- 
toire encéphalique,  et  qu'il  continue  même  à  battre  après 
l'arrêt  de  la  respiration. 

M.  Vulpian,  dans  ses  différents  travaux,  MM.  Prévost  et 
Cotard  insistent  sur  ce  fait  que,  après  les  convulsions,  pen- 
dant la  période  paralytique  qui  précède  la  mort,  les  contrac- 
tions du  cœur  sont  très-accélérées  juste  au  moment  où  la  res- 
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piration  se  ralentit  ;  et  nous  verrons  que  ce  fait  est  complète- 
ment exact. 

6)  Mais  si  des  expérimentateurs  comme  ceux  que  nous  ' 
venons  de  oiter  n'ont  pas  observé  d'autres  phénomènes  du  côté 
du  système  sympathique,  c'est  que  cette  observation  était  im- 
possible dans  les  conditions  où  ils  se  sont  placés  et  où  Us 
devaient  se  placer  pour  examiner  les  troubles  moteurs. 

Us  ont  opéré  sur  des  chiens  normaux  :  or,  dans  ces  con- 
ditions, l'arrêt  circulatoire  encéphalique  détermine,  nous 
l'avons  vu,  des  troubles  généraux  conyulsifs  et  surtout  res- 
piratoires. 

Les  troubles  oonvulsifs,  outre  qu'ils  peuvent  modifier 
directement  l'état  du  pouls  et  de  la  tension,  rendent  impos- 
sible l'emploi  des  instruments  enregistreurs  ;  et  nous  avions 
d'abord  songé  à  les  supprimer  dans  nos  expériences,  à  l'aide 
delachloralisation.  On  sait,  en  effet,  que  sur  les  animaux 
anesthésiés  profondément,  les  mouvements  convulsifs,  quelle 
que  soit  leur  origine,  ne  se  produisent  plus  ;  de  même  qu'on 
voit  aussi  disparaître  les  mouvements  produits  par  l'électri- 
sation  localisée  des  couches  corticales,  comme  l'ont  constaté 
Hitzig,  Carville  et  Duret  ' . 

Nous  eûmes  donc  recours,  dans  trois  expériences,  à  la 
chloralisation  préventive,  et  dans  une  autre,  à  l'éthérisation  : 
nous  dûmes  y  renoncer  pour  deux  raisons. 

La  tension  artérielle  se  trouvait  très-abaissée,  dès  le  début 
de  l'expérience ,  par  suite  de  l'action  du  chloral  sur  le  cœur 
et  les  vaisseaux,  ou  autrement  dit  sur  le  sympathique,  action 
bien  étudiée  par  M.  Gubler,  M.  Carville,  etc.  ;  nous  devions 
craindre  que  cette  modification  primitive  du  système  nerveux, 


|  Carville  el  Durai,  sur  les  fonctions  des  hémisphères  cérébraux  [Arch.  de 
phyaiot.,  1875). 
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vénient,  celai  de  laisser  persister  les  'mouvements  respira- 
toires automatiques  ,  et  alors  deux  choses  se  sont  produites  : 

Sur  un  premier  animal  chloralisé,  l'arrêt  de  la  circulation 
de  l'encéphale,  obtenu  par  injection,  a  été  complet;  et  alors, 
après  quelques  secousses  convulsives  très-légères,  la  respi- 
ration s'arrêta  et  nous  dûmes,  pour  continuer  à  observer  les 
variations  kymographiques,  entretenir  la  respiration  avec 
l'électricité  :  dans  ce  cas,  l'augmentation  de  tension  fut  pas- 
sagère et  peu  marquée,  mais,  pendant  la  respiration  artifi- 
cielle, nous  constatâmes  un  ralentissement  assez  notable  du 
cœur. 

Sur  les  trois  autreB  animaux,  l'arrêt  circulatoire  encépha- 
lique laissa  persister  la  respiration  ;  car  nous  avions  simple- 
ment Hé  les  artères  carotides  et  vertébrales,  et  l'abord  du 
sang  à  l'encéphale  était  seulement  diminué  ;  seulement  celte 
diminution  fut  suffisante  pour  modifier  considérablement  les 
mouvements  respiratoires,  les  accélérer  et  les  rendre  irré- 
guliers  dans  deux  cas,  augmenter  leur  amplitude  dans  l'autre. 
Or,  dans  ces  trois  expériences,  nous  obtînmes  une  légère  aug- 
mentation de  tension,  del  à  4  centimètres,  et  une  accélération 
immédiate  et  peu  marquée  du  cœur;  c'est-à-dire  exactement 
les  mêmes  phénomènes  constatés  par  Magendie  et  Poiseuille, 
Schiff,  Kûthe,  Navalichin,  etc.  On  devait  se  demander  si 
la  modification  cardiaque  était  l'effet  direct  du  trouble  encé- 
phalique, ou  si  elle  ne  pouvait  pas  s'expliquer  par  l'accélé- 
ration primitive  des  mouvements  respiratoires  agissant  secon- 
dairement sur  lerhythme  cardiaque.  Nous  avons  donc  refait 
la  même  expérience  sur  des  chiens  curantes,  et  alors  la  com- 
pression des  carotides  a  donné  des  résultats  constants  :  il  y  a 


eu  encore  une  légère  augmentation  de  tension,  mais  au  lieu 
de  l'accélération,  nous  avons  toujours  constaté  un  ralentis- 
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sèment  du  cœur,  comme  Je  montre  la  planche  I,  où  les  pulsa- 
tions sont  tombées  de  200  (tr.  a  b  normal),  à  140  pulsations, 
1  minute  après  la  ligature  des  deux  carotides  (tr.  c  d),  la  ten- 
sion s'élevant  de  4 1/2  à  6  centimètres. 

Mosso  a,  lui  aussi,  obtenu  le  ralentissement  cardiaque  en 
se  plaçant  dans  les  mêmes  conditions  que  nous  ;  seulement, 
il  n'a  pas  songé  à  déterminer  laquelle  de  ces  conditions  expli- 
quait la  différence -entre  ces  résultats  et  ceux  de  Magendie, 
Schiff,  etc.  Or,  nous  venons  de  le  montrer,  c'est  à  l'in- 
fluence intermédiaire  des  troubles  respiratoires  qu'il  faut 
attribuer  l'accélération  cardiaque  primitive,  observée  quel- 
quefois dans  les  recherches  sur  l'arrêt  circulatoire  cérébral, 
faites  à  l'aide  du  procédé  des  ligatures  ;  et  si  on  opère  sur  des 
chiens  respirant  artificiellement,  la  ligature  des  artères  encé- 
phaliques détermine  constamment  un  ralentissement  primitif 
du  cœur. 

c)  Après  avoir  indiqué  ces  quelques  expériences  d'essai, 
arrivons  enfin  à  celles  beaucoup  plus  nombreuses  qui  servent 
de  base  à  ce  travail. 

Nous  avons  opéré  sur  des  chiens  :  le  chien  a  l'avantage 
d'avoir  un  système  nerveux  qui  résiste  beaucoup  mieux  que 
celui  du  lapin  aux  diverses  excitations,  mutilations,  etc., 
comme  l'ont  montré  Brown-Séquard  et  Vulpian  ;  et,  â  cause 
du  volume  et  de  la  résistance  de  ses  artères,  il  est  aussi  plus 
commode  pour  les  recherches  kymograpliiques. 

Tous  nos  animaux,  hormis  dans  deux  expériences,  ont  été 
préalablement  curarisés,  assez  complètement  pour  que  la 
respiration  automatique  fût  supprimée;  pas  assez  pour  que  les 
fonctions  circulatoires  pussent  être  modifiées.  On  sait,  en  effet, 
qu'à  fortes  doses,  le  curare,  après  avoir  agi  sur  les  muscles 
striés,  paralyse  le  cœur  et  les  vaisseaux  ;  tandis  que,  aux 
doses  ordinaires,  celte  action  peut  être  négligée,  et  les  ré- 
flexes ou  les  modifications  diverses  du  sympathique  gardent 
toute  leur  intensité  '.         ■ 

Nos  chiens  respirant  artificiellement,  non-seulement  nous 
n'avions  pas  à  nous  occuper  de  l'influence  des  troubles  respi- 
ratoires ;  mais  surtout  nous  supprimions  le  plus  important  de 

i  Vulpian,  Le;,  do  1873  (J.  r/Ccolc  do  médecine,  1870.  p.  lOi). 
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ces  troubles,  celui  dont  l'existence  a  rendu  impossible  l'étude 
des  modifications  du  sympathique  dans  les  travaux  que  nous 
avons  cités  plus  haut,  l'arrêt  respiratoire  et  la  mort  par  as- 
phyxie. Et.en  effet,  chez  tous  les  animaux,  normaux  ou  chlo- 
ralisés,  dont  on  supprime  complètement  la  circulation  encé- 
phalique, les  mouvements  respiratoires  cessent  brusquement 
en  quelques  minutes  au  plus,  et  l'expérience  se  trouve  ainsi 
terminée;  tandis  que  sur  nos  chiens  curarisés,  la  mort  par 
arrêt  respiratoire  étant  écartée,  on  peut  observer  complète- 
ment les  troubles  circulatoires  ou  sympathiques,  depuis  le 
moment  où  l'on  arrête  la  circulation  cérébrale  jusqu'à  celui 
où  les  troubles  circulatoires  généraux  deviennent  tels  qu'ils 
entraînent  l'arrêt  de  la  nutrition  des  organes  et  la  mort,  par 
un  mécanisme  tout  spécial  que  nous  aurons  à  étudier. 

Après  que  le  curare,  injecté  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  a  été  absorbé,  on  met  à  nu  une  des  artères  de  l'ani- 
mal, la  carotide  ou  mieux  la  crurale  ;  et  on  la  met  en  commu- 
nication avec  un  instrument  enregistreur,  hémodynamométre 
ou  kymographe  ;  nous  avons  presque  toujours  employé 
le  kymographe  (modèle  Carville),  car  cet  instrument,  fixant 
sur  le  papier  les  modifications  du  pouls  et  de  la  tension,  per- 
met d'observer  à  loisir  les  particularités  de  l'expérience. 

Le  kymographe  étant  mis  en  mouvement  et  la  tension  nor- 
male indiquée,  on  injecte  la  substance  oblitérante  vers  le 
cerveau  par  une  canule  placée  préalablement  dans  une  de  ses 
artères. 

Nos  injections  ont  été  faites  le  plus  souvent  par  le  bout  pé- 
riphérique de  la  carotide,  découverte  assez  bas  avant  l'origine 
de  la  linguale,  et  en  choisissant  indifféremment  la  droite  ou 
la  gauche  ;  ce  qui  n'a  du  reste  aucune  importance,  puisque, 
dans  tous  les  cas,  la  substance  oblitérante  a  pénétré  dans  les 
deux  hémisphères.  Mais  ce  procédé  nécessite  la  ligature 
préalable  d'une  artère  encéphalique,  c'est-à-dire  un  premier 
trouble  circulatoire  des  organes  nerveux  ;  de  plus,  il  ne  permet 
pas  de  mesurer,  d'une  façon  exacte,  la  quantité  de  substance 
oblitérante  projetée  vers  le  cerveau  et  d'en  injecter  une  très- 
petite  quantité,  puisqu'une  partie  du  liquide  propulsé  sert  à 
remplir  l'aire  vasculaire  comprise  entre  la  ligature  et  le  cer- 
veau. Aussi,  dans  plusieurs  expériences,  et  surtoutdans  celles 
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où  nous  voulions  limiter  l'action  de  la  substance  oblitérante, 
et  l'empêcher  de  se  diffuser  dans  tout  l'encéphale,  nous  avons 
placé  la  canule,  non  dans  la  carotide,  mais  dans  le  bout  cen- 
tral de  l'artère  linguale  :  l'injection,  peu  volumineuse,  a  été 
alors  poussée  vers  l'artère  carotide  laissée  libre,  .d'où  elle 
est  passée  avec  le  courant  sanguin  dans  les  organes  nerveux 
centraux. 

Quant  à  la  nature  de  la  substance  oblitérante,  dans  nos 
premières  expériences,  faites  dans  le  but  spécial  d'étudier 
l'action  des  gaz  artériels  et  surtout  encéphaliques,  et  de  la 
différencier  de  celle  des  gaz  veineux,  nous  avions  injecté  de 
l'air  par  la  carotide  :  quoique  ce  procédé  d'oblitération  soit 
très-parfait,  comme  le  prouve  l'intensité  des  troubles  observés, 
nous  avons  dû  y  renoncer  parce  qu'il  ne  permet  pas  de 
rechercher,  au  moins  d'une  façon  précise  et  facile,  à  quelles 
régions  du  myélencéphale  s'est  bornée  l'action  de  la  sub- 
stance oblitérante. 

Nous  avons  donc  eu  recours  pour  arrêter  la  circulation 
cérébrale  au  moyen  si  commode  préconisé  par  M.  Vulpian  : 
l'injection  de  spores  de  lycopode  diluées  dans  l'eau. 

Ce  procédé  présente  plusieurs  avantages  : 

Les  spores  de  lycopode,  à  cause  même  de  leur  petit  dia- 
mètre et  de  leur  nombre  sous  un  petit  volume,  n'oblitèrent 
pas  simplement  quelques  artères  assez  grosses;  mais  elles  dif- 
fusent en  quelque  sorte,  et  se  mêlant  avec  le  sang,  elles  pé- 
nétrent dans  les  branches  de  deuxième  et  troisième  ordre,  si 
bien  qu'aucune  subdivision  vasculaire  n'échappe  à  l'arrêt 
circulatoire.  Elles  sont,  en  cela,  bien  préférables  aux  sub- 
stances oblitérantes  plus  volumineuses  employées  par  Vir- 
chow,  Panum,  etc.,  et  même,  comme  l'a  montré  M.  Vulpian, 
aux  graines  de  pavot  et  de  tabac,  qui,  le  plus  souvent,  n'obli- 
tèrent que  quelques-uns  des  vaisseaux  de  l'encéphale,  déter- 
minant des  arrêts  circulatoires  limités. 

Ces  spores  dont  le  diamètre  est  de  3/100"  de  millimètre, 
sont  cependant  assez  volumineuses  pour  arrêter  complète- 
ment le  cours  du  sang,  et  ne  pas  pouvoir  traverser  les  capil- 
laires; jamais,  après  leur  injection  dans  les  artères,  on  n'en 
retrouve  une  seule  dans  les  veines,  même  dans  ces  régions 
où,  comme  dans  les  membres,  on  a  admis  l'existence  de  larges 
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anastomoses  artérioso-veineuses  ;  les  recherches  de  M.  Vul- 
pian,  répétées  par  M.  Lannelongue,  sont  très -concluantes  sur 
ce  point. 

Ce  procédé,  outre  qu'il  assure  une  oblitération  généralisée, 
complète,  sans  retour  possible  de  la  circulation,  a  un  autre 
avantage  :  celui  de  permettre  de  rechercher,  d'une  façon 
exacte,  par  l'autopsie  et  l'examen  microscopique,  quelles 
sont  les  parties  de  l'encéphale  dont  la  circulation  a  été  arrêtée. 
En  effet,  dans  les  cas  où  la  quantité  de  poudre  de  lycopode, 
ou  mieux,  la  quantité  d'eau  la  contenant  est  moindre  de  5  à 
10  centimètres  cubes,  pour  un  chien  de  moyenne  taille,  nous 
avons  pu  constater  que  les  spores,  si  elles  pénétraient  dans 
le  territoire  de  la  carotide  opposée,  au  contraire  n'envalùs- 
saient  pas,  ou  n'envahissaient  qu'en  partie  le  mésooéphale  ; 
il  était  donc  important  de  préciser,  après  chaque  expérience, 
les  limites  de  l'arrêt  circulatoire,  pour  voir  si  en  rapprochant 
les  faits  comparables  anatomiquement,  on  pourrait  établir  des 
lois  physiologiques. 

Nous  avons  donc,  après  la  mort  de  l'animal,  enlevé  l'en- 
céphale qui  est  généralement  anémié  ;  et,  en  différents  points 
de  cet  organe;  bulbe,  mésooéphale,  etc.,  nous  avons  détaché 
des  lambeaux  artériels  et  la  pie-mère  qui  y  adhère  :  ces  lam- 
beaux étant  étalés  sous  le  microscope,  il  nous  était  facile  de 
retrouver,  avec  un  grossissement  variant  de  100  &  150  dia- 
mètres, les  spores  de  lycopode,  facilement  reconnaissantes  à 
leur  volume  relativement  considérable,  et  surtout  à  leur  forme 
hexagonale  si  caractéristique. 

La  disposition  des  embolies  a  été  assez  variable  :  voici  ce- 
pendant ce  qui  nous  paraît  se  déduire  de  nos  recherches. 

Dans  les  cas  où  une  assez  grande  quantité  de  poudre  de 
lycopode  est  diluée  dans  là  à  18  centimètres  d'eau,  les  spores 
de  lycopode  remplissent  tout  l'encéphale,  et  descendent 
même  par  les  artères  spinales  dans  la  moelle,  si  bien  que, 
dans  une  expérience,  nous  avons  trouvé  un  amas  de  spores 
assez  volumineux  dans  l'artère  spinale  antérieure,  entre  la 
1  '*  et  la  2e  paires  dorsales.  Dans  ces  cas,  les  branches  artérielles 
de  troisième  et  même  de  second  ordre  peuvent  ne  pas  con- 
tenir de  spores  de  lycopode,  ou  elles  n'en  contiennent  que 
de  très-rares  ;  au  contraire,  les  artères  de  premier  ordre,  et 
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surtout  les  gros  troncs,  comme  la  sylvienne  et  les  branches 
de  l'hexagone,  sont  complètement  oblitérés  par  des  embolies 
volumineuses,  remplissant  entièrement  le  calibre  de  l'artère, 
sur  un  assez  long  trajet  ;  embolies  formées  uniquement  par  des 
spores  agglomérées,  ou  plus  souvent  par  des  spores  engainées 
dans  du  sang  coagulé,  comme  l'a  indiqué  M.  Vulpian. 

Au  contraire,  lorsque  l'injection  d'eau  diluée  a  été  moins 
considérable,  et  surtout  lorsqu'elle  est  bornée  à  quelques  cen- 
timètres, en  dehors  du  territoire  correspondant  à  la  carotide 
par  où  s'est  faite  l'injection,  les  gros  troncs  et  même  quelques 
branches  de  premier  ordre  peuvent  paraître  complètement 
normaux  ;  seulement  lorqu'on  arrive  aux  artères  secondaires, 
on  trouve  leur  calibre  oblitéré  plus  ou  moins  complètement 
par  des  amas  de  lycopode  ;  quelquefois  l'oblitération  porte 
sur  le  trajet  de  l'artère,  plus  souvent  elle  se  fait  à  son  em- 
bouchure même  dans  le  vaisseau  plus  volumineux  dont  le 
calibre  est  resté  libre. 

11  arrive  enfin  que  l'on  trouve  simplement  sur  une  prépa- 
ration quelques  artères  de  deuxième  et  troisième  ordre  con- 
tenant seules  quelques  spores,  soit  isolées,  soit  réunies  par 
deux  et  trois  ;  mais  il  est  à  remarquer  que,  dans  les  cas  où  les 
spores  sont  isolées,  le  calibre  des  vaisseaux  n'est  jamais  com- 
plètement oblitéré  ;  et  la  spore  nage  en  quelque  sorte  au  mi- 
lieu des  parois,  sans  leur  être  contiguë.  Il  parait  donc  établi 
que  les  spores  n'arrivent  jamais  aux  capillaires  qui  corres- 
pondent à  leur  volume  contrairement  à  ce  que  l'on  aurait  pu 
supposer:  elles  arrêtent  le  cours  du  sang  dans  les  artères 
de  deuxième  et  de  premier  ordre  et  même  dans  les  troncs 
plus  volumineux,  en  formant  des  amas  relativement  considé- 
rables ;  et  elles  atteignent  au  plus,  dans  quelques  cas  seule- 
ment, ces  vaisseaux  relativement  volumineux  qui  constituent, 
d'après  M.  Robin,  la  première  variété  de  capillaires  :  on  voit 
donc  qu'il  est  impossible  que  les  spores  aient  une  action  di- 
recte et  mécanique  sur  les  éléments  cérébraux,  avec  lesquels 
elles  ne  sont  pas  en  contact. 

Nous  avons  insisté  sur  ces  particularités,  car,  si  l'emploi 
de  procédés  d'expérimentation  plus  précis,  respiration  artifi- 
cielle, instruments  enregistreurs,  nous  a  permis  de  mieux 
observer  les  troubles  produits  par  l'arrêt  circulatoire  enoé- 
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phalique  ;  par  ces  recherches  anatomo-pathologiquee  il  nous 
a  été  possible  de  constater  sur  place  cet  arrêt  circulatoire,  et 
souvent  de  le  localiser.  Après  avoir  assez  longuement  discuté 
les  autres  méthodes  d'expérimentation  sur  les  organes  ner- 
veux, nous  avons  voulu  montrer  combien  leur  est  préférable 
le  procédé  d'arrêt  circulatoire  encéphalique  si  souvent  em- 
ployé par  M.  Vulpian  ;  procédé  qui  ne  nécessite  aucune  muti- 
lation préalable  de  l'animal,  ou  tout  au  plus  une  simple  inci- 
sion au  niveau  de  la  linguale  ;  procédé  qui,  jusqu'au  moment 
de  l'expérience,  laisse  complètement  intacte  la  circulation  cé- 
rébrale ;  et  qui  l'arrête  ensuite  complètement  d'une  façon  dé- 
finitive, soit  dans  toutes  ses  parties,  soit  seulement  dans  ses 
réseaux  antérieurs,  Bans  modifier  du  reste  aucunement  la 
circulation  des  autres  portions  du  myélencéphale. 

Si  ces  moyens  ne  sont  pas  nouveaux,  ils  n'avaient  pas  en- 
core été  appliqués  à  l'étude  des  relations  du  système  sympa- 
thique avec  l'encéphale,  et  nous  leur  devons  d'avoir  pu  ob- 
server, d'une  façon  précise,  des  faits  qui  étaient  à  peine  indi- 
qués, et  d'autres  qui  nous  paraissent  entièrement  nouveaux. 

On  verra  que  nos  résultats  diffèrent  en  bien  des  points  de 
ceux  obtenus  par  de  Bezcld,  Ludwig  et  Thiry,  Schiff, 
Owsjannikow,  etc.,  qui,  les  premiers,  ont  cherché  à  étudier 
dans  leur  ensemble,  les  rapports  de  l'encéphale  et  du  sym- 
pathique, ou  mieux  du  système  circulatoire.  Ils  nous  parais- 
sent confirmer  au  contraire  les  expériences  de  MM.  Vulpian, 
Goltz,  etc.,  sur  le  rôle  vaso-moteur  de  la  moelle  ;  et,  nous  l'a- 
vons déjà  dit,  il  pourront  aider  à  prouver  que  la  prétendue 
excitabilité  électrique  de  l'écorce  grise  est  loin  d'être  scien- 
tifiquement établie 

Avant  d'entrer  dans  l'exposé  de  nos  recherches,  nous 
devons  remercier  M.  Bochefontaine,  préparateur  du  labora- 
toire de  pathologie  expérimentale,  d'avoir  bien  voulu  prêter 
son  bienveillant  concours  à  la  plupart  de  nos  expériences. 

II. 

Nous  allons  rapporter  en  détail  une  de  nos  expériences  pour 
que  l'on  puisse  se  rendre  un  compte  exact  de  la  marche  que 
nous  avons  suivie,  et  nous  nous  contenterons  pour  les  autres 
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d'indiquer  les  résultats  obtenus,  sans  avoir  à  revenir  sur  des 
détails  purement  techniques  : 

I.—  Mardi  lf>  février  1874,  chien  vigoureux,  poids 8  kilogrammes;  on 
ouvre  la  trachée  et  on  lui  adapte  l'appareil  a  respiration  artificielle; 
injection  de  3/4  de  seringue  de  curare  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  de  la  région  fémoro -abdominale  :  le  curare  étant  absorbé,  les 
intestins  sont  mie  à  na  sur  une  petite  étendue,  et  protégés  par  l'épi— 
ploon  du  contact  de  l'air;  puis,  l'artère  carotide  droite  est  découverte 
au  niveau  du  larynx,  puis  liéo  ;  une  canule  est  adaptée  à  son  bout  pé- 
riphérique ;  le  kjmographe  est  mis  en  rapport  avec  son  bout  central  : 

Tension  artérielle  normale,  8  centimètres  de  mercure  ;  pouls  assez 
fréquent,  peu  ample,  220  pulsations  par  minute  comme  le  montre  le 
tracé,  a  b  planche  IL 


Alors  injection  par  la  canule  placée  dans  le  bout  périphérique  de  la 
carotide  de  15  a  18  centimètres  cubes  d'eau  ordinaire  contenant  de  la 
poudre  de  lycopode,  diluée  par  agitation  préalable. 

15  secondes  après  la  fin  de  l'injection,  la  tension  commence  h  s'éle- 
ver; le  pouls  reste  normal  ;  35  secondes  après,  au  moment  où  com- 
mence le  tracé  cd  {pi.  Il},  la  tension  égale  14  centimètres,  et  on  voit 
te  pouls  se  ralentir  et  augmenter  d'amplitude  en  quelques  secondes, 
i'J  secondes  après,  les  pulsations  sont  devenues  liès-amples,  si  bien 
*]uc  la  tension  oscille  entre  Set  11  centimètres;  et  surtout  très -ralentie  s, 
5  en  1/10  de  minute. 
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Une  minuta  après  la  fia  de  l'injection,  la  tension  qui  cal  restée 
quelque?  instants  stationnaire  s'élève  rapidement,  et  en  20  secondes 
atteint  22  centimètres,  ou  mieux  oscille  entre  18  et  24,  à  cause  de 
l'amplitude  des  pulsations;  le  ralentissement  du  cœur  est  toujours  con- 
sidérable, 70  pulsations  par  minute  (tracé  ef  pi.  Il);  et  il  n'y  a  plus 
d'oscillation  d'origine  respiratoire.  A  ce  moment,  à  cause  d'un  détail 
expérimental,  le  tracé  doit  être  interrompu.  Les  intestins  sont  alors 
examinés,  ils  sont  le  siège  do  contractions  très-légères,  localisées,  sans 
déplacement  d'ensemble,  à  peine  appréciables  :  aucun  mouvement  de 
l'estomac.  La  rate  est  petile,  dure,  raccomie. 

Cette  expérience  nous  présente,  très-complètement,  les 
troubles  immédiats  dus  à  l'arrêt  circulatoire  encéphalique  : 
la  tension  artérielle  s'est  élevée  rfc  8  à  22  centimètres  ;  le 


la  tension  ont  eu  une  valeur  intermédiaire  à  celles  constatées 
dans  les  deux  précédentes. 

De  ces  neuf  expériences  rigoureusement  comparables, 
auxquelles  il  faut  en  ajouter  quatre  autres  où  de  l'air  a  été 
injecté  avec  les  mêmes  résultats,  nous  devons  donc  conclure 
que  :  Farrét  du  sang  dans  tout  l'encéphale  détermine,  con- 
stamment, dans  la  circulation  générale  deux  phénomènes  im- 
médiats :  1°  une  augmentation  de  la  tension  artérielle  vrai- 
ment énorme,  puisqu'elle  peut  doubler  et  même  quintupler  la 
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valeur  initiale  ;  2*  un  ralentissement  du  pouls  avec  accroisse' 
ment  de  l'amplitude  des  oscillations  de  la  colonne  mercurielle, 
ralentissement  non  moins  considérable,  puisque  la  fréquence 
cardiaque  tombe  au  moins  à  la  moitié,  et  même  momenta- 
nément quelquefois  au  vingtième  de  la  normale. 

Quant  aux  modifications  produites  immédiatement  par  l'arrêt 
de  la  circulation  de  l'encéphale  dans  les  autres  organes  inner- 
vés par  le  sympathique,  voici  ce  que  nous  avons  observé  : 

Le  volume  de  la  rate  mesuré  dans  trois  de  ces  expériences, 
avait  diminué  de  l/3à  2/5,  mais  la  rate  est  un  organe  vasculaire. 

Dans  sept  expériences,  l'état  des  organes  abdominaux  a 
été  examiné  avec  soin  au  cours  des  trois  premières  minutes 
après  l'injection  :  nous  n'avons  jamais  constaté  aucune  modi- 
fication de  l'estomac  ;  quatre  fois  il  n'y  avait  aucun  mouvement 
appréciable  de  l'intestin,  au  moment  de  notre  examen  ;  dans 
les  trois  autres  cas,  les  intestins  étaient  le  siège  de  contrac- 
tions légères,  mais  sï  peu  marquées  qu'on  ne  saurait  en  tenir 
compte,  et  les  attribuer  au  trouble  encéphalique,  étant  donné 
surtout  le  grand  nombre  de  conditions  accessoires,  qui,  dans 
ces  expériences,  peuvent  les  expliquer,  le  contact  de  l'air,  etc. 

L'arrêt  de  la  circulation  de  lencéphale  parait  n'avoir 
aucune  action  immédiate  d'excitation,  ou  une  action  très- 
faible  sur  les  organes  digestifs  musculaires,  et  ce  résultat, 
pour  être  négatif,  n'est  pas  moins  important. 

Quant  à  l'état  de  plusieurs  autres  parties  de  l'appareil  mus- 
culaire innervé  par  le  système  sympathique,  il  n'a  pas  été 
examiné,  ne  pouvant  l'être  utilement. 

C'est  ainsi  que,  pour  l'appareil  eilio-pupillaire,  si  facile- 
ment modifiable,  il  nous  aurait  été  impossible  probablement  de 
différencier,  dans  les  phénomènes  observés,  ce  qui  était  dé- 
terminé directement,  mécaniquement  en  quelque  sorte,  par 
l'arrêt  circulatoire  oculaire,  lié  à  l'arrêt  carotidien  ;  et  ce  qui 
était  produit  fonctionnellement  par  l'anémie  encéphalique. 

De  même  nous  n'avons  rien  observé  du  côté  de  la  vessie  ■ 
dans  trois  expériences  où  elle  a  été  examinée ,  mais  il  ne  faut 
pas  oublier  que  les  animaux  étaient  curaiïsés. 

C'est  donc  seulement  du  côté  du  système  circulatoire  que 
l'arrêt  du  sang  dans  l'encéphale  a  déterminé  des  phénomènes 
importants  :  et,  après  avoir  indiqué  ces  troubles  immédiats,  il 
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nous  faut  étudier  leur  apparition  précise,  leur  succession,  leur 
durée,  etc. 

s)  Nous  avons  yu,  dans  la  première  expérience,  que  la 
tension  avait  commencé  à  augmenter  15  secondes  après  la  fin, 
et  25  secondes  après  le  début  de  l'injection  des  spores  de 
lycopode  parla  carotide.  Dans  les  huit  autres  expériences, 
et  aussi  dans  celles  où  de  l'air  a  été  poussé  vers  l'encéphale, 
il  en  a  été  de  même  ;  et  il  s'est  toujours  écoulé  un  intervalle, 
variant  de  10  à  20  secondes/entre  le  moment  où  la  substance 
oblitérante  arrive  aux  organes  nerveux,  et  le  moment  où 
commencent  les  troubles  sympathiques  produits  par  cet  arrêt 
circulatoire . 

Le  système  sympathique  et  les  muscles  à.fibres,lisses  se 
comportent  donc  comme  la  moelle  et  les  muscles  striés  ;  et,  de 
même  que  M.Vulpian  insiste*  sur  ce  fait  :  qu'après  l'injection 
de  poudre  de  lycopode  sur  un  animal  normal  «  la  perte  de 
connaissance  n'est  jamais  subite  >,  qu'il  s'écoule  quelquefois 
près  d'une  minute  avant  l'apparition  des  symptômes  apo- 
plectiques et  convulsifs,  de  même,  sur  nos  chiens  curarîsés, 
les  modifications  dans  les  mouvements  des  muscles  lisses  ne 
sont  devenues  appréciables  que  dans  un  temps  relativement 
long  après  l'arrêt  du  sang  dans  l'encéphale. 

b)  Nous  avons  vu  aussi,  à  l'expérience  I,  que  la  tension, 
ou  mieux  les  vaisseaux  périphériques  étaient  les  premiers 
modifiés;  et,  dans  ce  cas,  la  tension  avait  déjà  augmenté  de 
6  centimètres  quand  le  cœur  a  commencé  à  se  ralentir.  Il  en 
a  été  de  même  pour  les  autres  expériences,  hormis  une  dans 
laquelle  l'injection  de  lycopode  par  la  carotide  avait  été  faite 
plus  lentement,  ce  qui  explique,  comme  nous  le  verrons,  que, 
dans  ce  cas,  les  phénomènes  cardiaques  aient  été  primitifs. . 

C'est  donc  bien  sur  la  tension,  sur  les  vaisseaux  périphé- 
riques qu'agit  d'abord  l'arrêt  circulatoire  de  tout  l'encéphale. 
Nous  ne  croyons  pas  cependant  que  ce  phénomène  ait  une 
grande  importance,  car  l'intervalle  qui  existe  entre  le  com- 
mencement des  modifications  vasculaires  et  cardiaques  a  été 
très-variable,  nul  dans  un  cas,  de  40  secondes  dans  un 
deuxième,  intermédiaire  dans  les  autres  et  plus  souvent  borné 
à  quelques  secondes. 

<  Vulpian,  Système  nerveux,  p.  456;  Leç.  sur  les  vus. -mot.,  t-.  II,  p.  11. 
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c)  Mais  le  ralentissement  cardiaque  s'il  commence  après 
l'augmentation  de  tension  a  une  progression  plus  rapide  ;  il 
est  d'emblée  ou  presque  d'emblée  maximum,  et,  30  à  40  99- 
condes  après  l'injection,  lecœurest  tombé  dans  quelques  ex- 
périences à  15  et  môme  à  5  pulsations  par  demi-minute  ;  on 
pourrait  croire  que  le  cœur  va  s'arrêter  complètement  :  et,  en 
effet,  dans  un  cas,  nous  avons  observé  un  arrêt  brusque  et 
définitif  du  cœur  après  l'injection  de  25  centimètres  cubes  de 
lycopode  sur  un  chien  de  petite  taille.  Nous  n'insistons  pas 
sur  cette  expérience,  l'interprétation  en  étant  difficile,  à  cause 
de  la  trop  grande  quantité  de  liquide  injecté.  Mais  voioi  ce 
que  nous  avons  observé  dans  un  de  ces  cas  de  ralentissement 
énorme:  sur  un  chien  dont  la  tension  égalait  9  centimètres 
et  le  pouls  230,  nous  injectons  par  la  carotide  20  centimètres 
cubes  d'air  :  1/2  minute  après  la  tension  s'était  élevée  à  15 
centimètres  et  le  pouls  était  à  120,  quand  brusquement  les  pul- 
sations cessent  presque  complètement,  si  bien  que  l'une  a  une 
durée  de  20  secondes,  et  que  l'on  n'en  compte  que  4  dans  les 
20  secondes  suivantes.  Pendant  cet  arrêt  presque  complet 
du  cœur,  la  tension  de  15  centimètres  descend  non-seulement 
A  sa  valeur  normale,  9  centimètres,  mais  devient  presque 
nulle.  Cette  chute  de  la  tension  a  été  du  reste  très-momen- 
tanée, puisque  2  minutes  après  l'injection  le  pouls  était  re- 
monté a  10  pulsations  par  minute,  et  la  tension  égalait 
22  centimètres. 

Nous  avons  insisté  sur  cette  expérience  exceptionnelle,  à 
cause  de  son  interprétation  ;  la  tension  pendant  quelques  se- 
condes est  devenue  presque  nulle,  et  on  pourrait  eh  conclure 
que,  dans  quelques  cas,  l'arrêt  circulatoire  encéphalique 
peut  déterminer,  directement  et  primitivement,  un  abaisse- 
ment de  la  tension  artérielle,  au  lieu  de  l'augmentation 
ordinaire. 

Or,  nous  n'avons  observé  que  cette  seule  fois  cette  chute 
momentanée  de  la  tension  au-dessous  de  la  normale,  et  elle  a 
coïncidé  avec  un  arrêt  quasi  complet  du  cœur,  puisqu'il 
y  a  eu  une  intermittence  de  20  secondes.  Dans  trois  autres 
expériences,  la  tenBion,  qui  avait  déjà  augmenté,  a  subi  une  lé- 
gère descente  relative,  sans  tomber  au-dessous  de  la  normale  ; 
et  cette  chute  a  coïncidé  aussi  avec  un  ralentissement  exces- 
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sif  des  mouvements  cardiaques  ;  enfin,  dans  les  autres  expé- 
riences, où,  au  moment  du  ralentissement  maximum,  le  cœur 
n'a  pas  dépassé  50  pulsations,  la  ligne  d'ascension  artérielle 
a  été  régulière,  et  il  n'y  a  eu  ni  rechute  momentanée  vers 
la  normale,  ni  même  de  période  stationnaire.  De  ces  faits 
nous  devons  donc  conclure  que  l'abaissement  passager  de  la 
tension  artérielle,  observé  exceptionnellement,  presque  im- 
médiatement après  l'arrêt  de  la  circulation  encéphalique  doit 
être  expliqué  par  l'arrêt  presque  complet  des  ondées  car- 
diaques, avec  lequel  il  a  coïncidé,  et  non  par  une  modification 
inverse  des  vaisseaux  périphériques. 

Du  reste,  dans  les  cas  où  l'augmentation  de  tension  est  in- 
terrompue par  ces  accidents,  cette  interruption  dure  au  plus 
1/2  minute,  et  la  tension  reprenant  sa  marche  ascensionnelle 
atteint  dans  ces  cas  comme  dans  les  autres,  une  hauteur  con- 
sidérable. 

d)  Nous  avons  dit  que  le  ralentissement  cardiaque  était 
plus  marqué  dans  la  première  minute;  puisque,  sans  cesser,  il 
devenait  un  peu  moins  considérable  ;  au  contraire  la  tension 
artérielle  n'atteint  son  maximum  qu'après  le  maximum  du 
ralentissement  :  c'est  généralement  dans  le  courant  de  la 
deuxième  minute  après  l'injection  de  lycopode,  que  la  tension 
s'élève  à  des  chiffres  énormes  de  22,  24,  et  même  26  et  32 
centimètres  de  mercure  que  nous  avons  observés  quelquefois; 
chiffres  véritablement  extraordinaires  etque  l'on  n'a  obtenus, 
croyons-nous,  par  aucun  autre  procédé  expérimental,  pas 
même  par  l'empoisonnement  strychnique  ;  la  tension  ayant 
atteint  son  maximum  reste  à  peu  près  stationnaire  ou  baisse 
très-légèrement;  si  bien  que  4  à  5  minutes  après  l'injection, 
les  deux  phénomènes,  ralentissement  cardiaque  et  augmen- 
tation de  tension,  sont  encore  sinon  àleur  maximum,  au  moins 
considérables,  comme  le  montrera  du  reste  la  planche  H. 

Mais  après  avoir  étudié  le  mode  d'apparition  et  la  valeur 
des  troubles  cardiaques  et  vasculaires,  il  nous  faut  fixer  leur 
durée. 

é)  Nous  en  rapportant  aux  cinq  expériences  d'arrêt  circu- 
latoire purement  encéphalique,  dans  lesquels  le  kymographe 
a  fourni  des  renseignements  assez  longs  et  complets,  voici  ce 
que  nous  avons  observé  dans  ces  cas  :  5  minutes  après  l'ar- 
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rét  circulatoire  encéphalique,  le  ralentissement  cardiaque  et 
l'augmentation  de  tension  persistent  encore  et  sont  toujours 
considérables. 

C'estde  la  5"  à  la  8* minute  qu'a  cessé  le  ralentissement  du 
cœur;  et,  particularité  très-importante,  ce  ralentissement 
cesse  brusquement;  en  moins  d'une  seconde  ou  mieux  d'une 
pulsation  à  l'autre,  nous  avons  vu  le  cœur  s'élever  de  90  à 
190  pulsations,  et  dans  un  autre,  de  70  à  180:  et  de  même 
que  les  pulsations  reprennent  subitement  leur  fréquence 
normale,  elles  perdent  aussi  cette  amplitude  excessive  qui 
accompagne  leur  ralentissement;  les  oscillations  d'origine 
respiratoire,  qui  avaient  complètement  cessé,  reparaissent  en 
même  temps. 

Au  moment  où  le  pouls  avait  repris  ou  à  peu  près  ses 
caractères  normaux,  c'est-à-dire  8  minutes  après  l'injection 
de  lycopode  (pi.  III),  la  tension  artérielle  est  encore  aug- 
mentée ;  puisque,  au  lieu  de  8  centimètres,  sa  valeur  initiale, 
elle  égalait  encore  12  centimètres  ;  dans  ce  cas,  l'augmenta- 
tion de  tension  a  donc  été  plus  durable  que  le  ralentissement 


entièrement  différents,  et  qui  constituent  une  deuxième  pé- 
riode  d'accidents  toujours  consécutive  à  la  première. 
a)  Cette  deuxième  période  nous  la  faisons  commencer  au  ' 
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moment  où  la  tension  est  revenue  à  aa  valeur  initiale ,  mais 
il  faut  avouer  que  cette  délimitation  est  purement  artifi- 
cielle; et  peut-être,  nous  le  verrons,  pour  être  plus  conforme 
à  la  réalité  physiologique,  devrait-on  faire  cesser  la  première 
période  au  moment  où  cesse  brusquement  le  ralentissement 
cardiaque,  et  où  la  tension,  après  avoir. oscillé  plusieurs  mi- 
nutes autour  de  son  point  d'augmentation  maxitna,  commence 
a  baisser  rapidement. 

/))  Quoi  qu'il  en  soit,  si  on  accepte  la  délimitation  proposée 
plus  haut,  par  quoi  est  caractérisée  la  deuxième  période 
d'accidents  consécutifs  à  l'arrêt  circulatoire  encéphalique? 
Comme  la  première,  par  deux  ordres  de  phénomènes,  vascu- 
laires  et  cardiaques. 

La  tension  augmentée  à  la  première  période,  est  diminuée 
ù  in  deuxième  et,  après  être  redescendue  à  sa  valeur  normale 
elle  tombe  progressivement  jusqu'à  devenir  entièrement 
nulle  :  le  cœur  ralenti  à  la  première  période  est  accéléré  à  la 
deuxième. 

Ces  phénomènes  sont  tout  aussi  constants  que  ceux  de  la 


première  période  si  nous  nous  en  rapport  )ns  aux  quatre  expé- 
riences dans  lesquelles  nous  avons  pu  observer  jusqu'à  la  fin 
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les  phénomènes  circulatoires,  testes  les  conditions  étant,  du 
reste,  rigoureusement  comparables.  La  constatation  des  trou- 
bles de  cette  deuxième  période  est,  du  reste,  facile  et  très- 
précise  dans  ces  résultats,  comme  le  prouve  la  planche  III. 

Dans  cette  expérience,  11  minutes  après  l'injection  de  ly- 
oopode,  la  tension  était  redescendue  de  18  son  maximum,  à 
sa  valeur  normale  initiale,  8  centimètres  (et  non  4,  comme 
l'indique  par  erreur  le  tracé  a  h),  h  ce  moment  commençait 
la  deuxième  période  d'accidents  qui  se  prolongeait  pendant 
10  minutes,  jusqu'au  moment  où  M  tension  a  été  à  peu  près 
nulle.  Le  pools  qui,  à  l'état  normal,  battait  180  pulsations, 
après  être  tombé  à  80  pendant  la  première  période,  est  re- 
monté à  190  au  bout  de  8  minutes,  à  230  au  bout  de  22  mi- 
nutes, à  260  au  bout  de  28  minutes  après  l'injection. 

Dans  toutes  les  expériences,  les  résultats  ont  été  les 
mêmes  :  constamment  la  tension  est  revenue  à  sa  valeur  nor- 
male de  la  9*  à  la  14'  minute  après  l'injection,  et,  continuant 
a  baisser,  cette  tension  est.  devenue  nulle  entre  la  25'  et  la 
40*  minute;  constamment  aussi,  pendant  toute  cette  deuxième 
période,  le  pouls  a  été  accéléré  ;  et  nous  n'avons  observé 
aucune  modification  de  l'estomac  on  des  intestins. 

c)  Sans  insister  sur  d'autres  points  importants,  qui  trouve- 
ront place  dans  l'étude  d'une  troisième  période  d'accidents, 
assez  difficile  à  séparer  de  la  précédente,  on  voit  combien  les 
troubles  produits  par  l'injection  de  spores  oblitérantes  dif- 
fèrent de  ceux  constatés  par  Poiseuille,  Schiff,  Mosso, 
Mayer,  etc.,  en  liant  les  artères  carotides  et  vertébrales.  Ils 
diffèrent  en  intensité,  puisque  la  tension  a  augmenté  de  10  à 
20  et  non  de  2  a  5  centimètres  ;  puisque  le  cœur  est  tombé  au 
quart,  au  dixième  de  sa  fréquence  normale  ;  ils  diffèrent  en 
durée,  puisque  nous  avons  vu  l'augmentation  de  tension  per- 
sister pendant  10  minutes  au  moins,  et  non  pendant  quel- 
ques secondes,  ou  une  minute,  comme  dans  les  expériences 
de  Mayer;ils  diffèrent'  surtout  par  leur  nature  et  leur  succes- 
sion :  dans  tous  tes  cas  le  cœur  a  été  ralenti,  puis  accéléré; 
la  tension  artérielle  augmentée,  pnis  abaissée  progressive- 
ment,  si  bien  que  nous  avons  pu  établir  la  nécessité  de  deux 
périodes  successives  de  troubles  cardio-vasculaires  après 
l'arrêt  circulatoire  encéphalique. 
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'  d)  Et  si  nos  expériences  se  différencient  si  complètement  de 
celles  des  auteurs  préoédents  par  cette  constance  dans  la  na- 
ture et  l'ordre  des  accidents,  cela  n'est  pas  dû  aux  conditions 
spéciales  dans  lesquelles  nous  nous  sommes  placés  :  curari- 
sation,  respiration  artificielle,  etc. 

Nous  avons  injecté  des  spores  dans  la  carotide  de  deux 
chiens  non  curarisés,  et,  chez  eux  aussi,  le  cœur  a  été  immé- 
diatement très-ralenti,  tombant  de  200  à  50  pulsations,  mal- 
gré l'existence  de  convulsions  générales  qui  auraient  dû 
plutôt  l'accélérer.  Il  y  a  donc  eu  identité  dans  les  phénomènes 
cardio-vasculaires  primitifs,  produits  par  l'anémie  encépha- 
lique, chei  les  animaux  normaux  et  curarisés;  mais  cette 
identité  ne  nous  a  paru  persister  que  quelques  minutes,  ce 
qui  s'explique  par  la  production  rapide,  chez  les  premiers  ani- 
maux, de  troubles  respiratoires  avec  asphyxie  consécutive. 

■e)  Si  nous  avons  pu  établir  un  tableau  précis  des  troubles 
du  système  sympathique  produits  par  l'obstruction  des  ar- 
tères encéphaliques,  c'est  qu'au  lieu  de  confondre  toutes  les 
injections  de  lycopode,  quel  que  soit  leur  volume,  :  comme  on 
avait  confondu  tous  les  effets  des  ligatures,  nous  avons  pris 
soin  de  n'étudier  en  même  temps  que  les  faits  physiologiques 
dus  à  des  obstructions  anatomiquement  comparables.  L'exa- 
men microscopique  des  vaisseaux  de  l'encéphale  nous  a  per- 
mis de  distinguer  des  cas  où  les  spores  remplissaient  tout  le 
système  vasculaire  intra-crânien  ;  d'autres  où  elles  bornaient 
leur  action  aux  territoires  carotidiens,  le  mésocéphale  restant 
intact  ;  d'autres  enfin  où  ces  spores  avaient  envahi  la  moelle 
cervicale,  même  dans  son  entier. 

Nous  allons  voir  qu'à  cette  triple  division  anatomique  cor- 
respond une  division  physiologique  encore  plus  précise  ;  et, 
après  avoir  fait  l'histoire  des  expériences  où  l'arrêt  circula- 
toireaporté  sur  l'encéphale,  et  seulement  surlui,  dans  son  en- 
tier, nous  allons  étudier  les  cas  dans  lesquels  la  substance 
oblitérante,  dépassant  le  bulbe,  a  envahi  la  moelle  cervicale. 

-  III. —  Nous  insisterons  moins  sur  ce  deuxième  groupe  que 
sur  le  troisième,  beaucoup  mieux  défini,  physiologiquement, 
et  une  seule  expérience  suffira  pour  nous  indiquer  les  diffé- 
rences d'avec  les  phénomènes  déjà  étudiés. 
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3  août.  Chien,  poids  8  kilogr,,curarisé,  kymo  graphe  adapté  à  l'artère 
carotide,  pouls  150.  Assez  ample,  comme  le  montre  le  tracé  ai),  plan- 
che IV  ;  tension  —  10.  Alors  injection  par  le  bout  périphérique  de  la 
carotide,  &  4  b.  31,  de  15  à  30  centimètres  dilution  de  lycopode;  une 
demi-minute  après,  pouls  90,  tension  oscillant  entre  1  i  et  18  à  causé 
de  l'amplitude  des  pulsations;  puis  brusquement  les  pulsations  de- 
viennent Irès-petiles  et  très-aocéléréee  |tracé  cd)  et  à  4  h.  36  le  pouls 
est  à  350,  et  la  tension  égale  à  30  centimètres. 

Les  oscillations  restent  ensuite  très- fréquentes  et  à  peine  percepti- 
bles, et  à  4  h.  'M,  ou  moment  où  se  fait  un  coagulum  dans  les  tubes, 
la  tension  est  à  19  cent.  1/3. 

4  h.  44.  Le  kymographe  est  replacé;  le  pouls  est  à  330,  la  tension 
=  6  cent.  1/2. 

4  h.  55.  T.=3,  pouls  230,  assez  marqué, comme  le  montre  le  tracé  gh. 


Nous  n'indiquerons  pas  la  suite  de  l'expérience,  qui  a  pu 
être  modifiée  par  des  recherches  accessoires  sur  lesquelles 
nous  reviendrons. 

A  l'autopsie,  par  l'examen  microscopique  on  trouva  le  ly- 
copode non-seulement  dans  les  artères  de  l'hexagone  et  dans 
tout  l'encéphale,  mais  encore  dans  les  spinales  ;  et,  au  niveau 
de  la  5*  paire  cervicale,  la  spinale  antérieure  contenait  un 
embolus  volumineux  formé  par  des  spores  accumulées  et  du 
sang  coagulé. 

En  résumé,  dans  cette  expérience,  où  l'arrêt  circulatoire  a 
porté  sur  tout  le  myélencéphale  au  moins  jusqu'à  la  5'  cer- 
vicale, le  ralentissement  cardiaque  observé  dans  le  cas  d'ar- 
rêt purement  encéphalique  a  été  presque  supprimé  ;  le  pouls 
n'est  pas  tombé  au-dessous  de  90,  et  ce  ralentissement  rela- 
tivement peu  marqué,  au  lieu  de  durer  5  à  8  minutes,  a  cessé 
après  30  secondes,  pour  faire  place  immédiatement  à  une  ac- 
célération ;  et  non-seulement  cette  accélération  s'est  produite 
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à  la  30*  seconde  et  non  Ters  la  15*  minute,  mais  elle  a  été 
d'emblée  plus  considérable  que  celle  observée  tardivement 
dans  les  cas  d'anémie  encéphalique.  Quant  à  l'augmentation 
de  tension,  elle  a  été  de  20  centimètres,  c'est-à-dire  très- 
grande  ;  mais  si  sa  valeur  n'a  pas  été  modifiée  et  aurait  plu- 
tôt été  augmentée,  sa  durée  a  été  moindre  que  dans  les  expé- 
riences du  groupe  précédent. 

Au  bout  de  4  minutes,  la  tension,  au  lieu  d'osciller  autour 
du  point  maximum  descendait  déjà  assez  rapidement  de  30  à 
19  centimètres  ;  11  minutes  après,  la  tension  était  tombée  à 
6  centimètres,  A  centimètres  au-dessous  delà  normale-,  16  mi- 
nutes après,  à  3  centimètres  ;  or,  nous  avons  vu  que  dans  le 


et  on  voit  que  les  phénomènes  ont  été  très-différents  de 
ceux  du  premier  groupe.  Ces  résultats  nous  paraissent  être 
confirmés  par  ceux  obtenus  dans  trois  autres  expériences, 
où  au  lieu  de  lycopode,  nous  avions  injecté  de  l'air  vers  l'en- 
céphale en  assez  grande  quantité  :  dans  ces  cas  aussi,  con- 
trairement à  la  marche  ordinaire,  le  ralentissement  car- 
diaque fut  peu  marqué  et  passager,  et  l' accélération  sur- 
vint'dés  les  premières  minutes.  Étant  donné  les  résultats 
analogues  des  deux  expériences  précédentes,  étant  donné 
la  grande  quantité  d'air  (25  à  35")  poussé  vers  l'encéphale, 
nous  devons  admettre  que  cette  variation  des  phénomènes 
était  due  au  passage  d'une  certaine  quantité  d'air  dans  les 
artères  spinales. 

De  ces  faits  nous  conclurons  seulement,  à  cause  de  leur 
petit  nombre  que,  dans  le  cas  où  l'arrêt  circulatoire  porte  aussi 
sur  la  moelle  cervicale,  le  ralentissement  cardiaque  initial 
tend  à  disparaître;  et  l'accélération,  au  lieu  de  se  produire 
seulement  à  la  deuxième  période,  au  moment  où  la  tension 
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diminae,  peut  survenir  rapidement  quand  l'augmentation  de 
tension  est  encore  considérable  :  de  plus,  les  deux  périodes 
d'augmentation  puis  de  diminution  de  la  tension  ont  une  dit-. 
rée  beaucoup  moindre  que  si  l'encéphale  seul  était  obstrué. 

IV.  —  Mais  à  côté  de  ce  groupe  d'expériences,  dans  lequel 
l'arrêt  circulatoire  s'est  étendu  de  l'encéphale  à  la  moelle,  il 
en  est  un  troisième  beaucoup  plus  important,  dans  lequel  les 
spores  de  lycopode,  poussées  en  plus  petite  quantité,  au  lieu 
d'envahir  tout  l'encéphale,  bornent  plus  ou  moins  leur  action 
à  ses  parties  antérieures. 

a)  Nous  signalerons  seulement  une  expérience  restée  uni- 
que et  qui  diffère  du  reste  légèrement  de  celles  où  l'arrêt 
circulatoire  encéphalique  a  été  entier  ;  dans  ce  cas,  le  ralen- 
tissement cardiaque  n'est  devenu  appréciable  qu'une  minute 
après  l'injection  ;  le  pouls  de  280,  son  chiffre  normal,  n'est 
tombé  qu'à  130,  et  ses  pulsations,  relativement  peu  amples, 
avaient  une  forme  dicrote  assez  exceptionnelle  ;  la  tension 
s'est  élevée  de  8  à  20  centimètres ,  mais  l'augmentation  paraît 
avoir  été  peu  durable,  puisque,  au  bout  de  2  minutes,  elle  était 
déjà  redescendue  à  16  centimètres.  Or,  sur  cet  animai  on 
avait  injecté  seulement  4  à  5  cenlimétres  de  dilution,  et  si 
les  parties  antérieures  du  bulbe  contenaient  des  spores  en 
assez  grande  quantité,  les  parties  postérieures,  les  vaisseaux 
au  niveau  du  quatrième  ventricule  paraissaient  entièrement 
préservés. 

fi)  Si  les  résultats  de  cette  expérience  ne  sauraient  être 
nettement  définis  anatomiquement  et  physiologiquement,  il 
n'en  est  pas  de  même  des  suivantes. 

Dans  quatre  autopsies,  nous  avons  trouvé  les  vaisseaux 
du  bulbe  complètement  intacts,  quoique  l'examen  ait  porté 
sur  plusieurs  points  et  sur  les  différents  ordres  de  vaisseaux  ; 
de  ces  quatre  expériences,  deux  fois  le  système  vasoulaire  du 
mésocéphale,  examiné  aussi  avec  soin,  a  paru  entièrement 
libre;  et, dans  les  deux  autres  cas,  ona  trouvé  au  niveau  de  la 
protubérance  et  des  pédoncules  seulement  quelques  spores 
isolées  dans  quelques-uns  des  petits  vaisseaux .  Enfin,  dans 
tous  ces  cas,  les  artères  carotides  droite  et  gauche  et  leurs 
branches  étaient  complètement  oblitérées  par  des  embolies 
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volumineuses,  siégeant  dans  les  troncs  eux-mêmes,  syl- 
vienne,  etc.,  du  coté  où  avait  été  faite  l'injection,  et  dans  les 
.  branches  de  deuxième  ordre  de  la  carotide  opposée ,  mais 
paraissant  suffisantes  des  deux  côtés  pour  arrêter  complète- 
ment la  circulation  des  organes  nerveux  correspondants. 

Or,  dans  tous  ces  cas,  voici  ce  que  nous  avons  observé  :  15 
à  30  secondes  après  l'injection,  avant  toute  variation  du 
pouls,  la  tension  s'est  élevée  de  3  centimètres  dans  un  oas,  de 
4  1/2  dans  un  autre,  est  restée  normale  dans  un  troisième  ; 
mais  cette  augmentation  légère  au  lieu  de  continuer  a  cessé 
brusquement  de  40  secondes  à  une  minute  après  l'opération  ; 
elle  a  donc  été  très-passagère  et  peu  marquée,  puis  la  tension 
est  redevenue  normale.  Si  on  compare  cette  variation  de  3  à 
4  centimètres  durant  moins  d'une  minute  à  l'augmentation 
de  10  à  20  centimètres,  observée  pendant  8,  lOminutes,  dans 
le  cas  où  l'arrêt  circulatoire  porte  sur  tout  l'encéphale,  on 
peut  presque  négliger  celte  modification  légère  que  subit  la 
tension  dans  les  cas  ou  l'arrêt  circulatoire  est  purement  cé- 
rébral ou  carotidien. 

L'un  des  phénomènes  caractéristiques,  l'augmentation  de 
tension  disparait  donc  si  les  spores  ne  pénètrent  pas  dans  le 
mésocéphale  et  dans  le  bulbe  ;  mais  que  devient  le  deuxième 
trouble  circulatoire,  le  ralentissement  cardiaque  initial?  Il 
persiste,  avec  des  caractères  spéciaux. 

c)  Il  est  moins  considérable  ;  le  pouls  est  tombé  dans  un 
cas  de  142  à  76  (pi.  V),  dans  un  autre,  de  230  à  90,  mais 
jamais  il  n'est  descendu  à  ces  chiffres  de  40,  30  et  même 
12  pulsations  observées  dans  le  premier  groupe.  Sa  marche 
et  sa  durée  sont  modifiées  bien  plus  que  sa  valeur;  ce 
ralentissement  s'est  produit,  dans  un  cas  40  secondes,  dans 
un  autre,  1  minute  après  l'injection,  c'est-à-dire  un  peu  plus 
tardivement  que  le  ralentissement  d'origine  encéphalique. 
Enfin,  et  surtout,  ce  ralentissement  va  en  augmentant  à  me- 
sure qu'on  s'éloigne  du  moment  où  a  été  faite  l'injection  ;  dans 
les  faits  du  premier  groupe  où  l'arrêt  circulatoire  porte  sur 
tout  l'encéphale,  le  ralentissement  est  maximum  à  la  première 
minute,  puis  il  diminue  légèrement  ;  enfin,  il  cesse  brusque- 
ment de  la  5*  A  la  7'  minute,  et  le  pouls  redevenu  normal, 
s'accélère  enfin  de  la  10*  à  la  15*  minute  ;  au  contraire,   dans 
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ces  quatre  expériences  où  le  mésocéphale  a  été-  préservé  de 
l'arrêt  circulatoire,  le  ralentissement  a  persisté  pendant  toute 
la  durée  des  expériences,  qui  a  varié  entrel2  et  36  minutes  : 
et  non-seulement  il  a  persisté,  mais  il  a  même  augmenté 
comme  le  montre  la  planche  V,  où  l'on  voit  le  pouls  de  142, 
sa  valeur  normale  (tr.  nb),  tombera  108.  102,  une  et6  minutes 
après  l'injection  de  lycopode  (tr.  cd,  ei);  à  84  et  à  76,  dix, 
22,  36  minutes  après  l'injection  (tr.  gh,  ij,  kl). 


Le  ralentissement  cardiaque  produit  par  l'arrêt  du  sang 
dans  le  cerveau  a  été  encore  plus  marqué  dans  les  autres  ex- 
périences, mais  nous  avons  cru  devoir  insister  sur  celle-là 
parce  que  l'examen  microscopique,  fait  avec  soin,  a  montré 
que  l'obstruction  était  rigoureusement  limitée  aux  territoires 
carotidiens. 

On  remarquera  que  la  tension  à  la  planche  V,  avait  aug- 
menté de  2  centimètres  une  minute  après  l'injection,  mais 
cette  augmentation  légère  a  duré  moins  de  2  minutes,  et  si 
elle  a  existé  dans  deux  autres  expériences  analogues,  elle  a 
manqué  complètement  dans  une  troisième. 
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(!)  Nous  ne  savons  ce  qui  serait  advenu  si  nous  avions  ob- 
servé plus  longtemps  ces  animaux;  mais  il  n'en  reste  pas 
moins  prouvé  que,  si  des  variations  notables  de  la  tension 
peuvent  se  produire,  sur  des  chiens  curarisés,  par  le  fait  de 
l'arrêt  du  sang  dans  le  territoire  carotidien,  ces  variations 
sont  assez  tardives,  puisque  16  et  36  minutes  après,  elles  ne 
sont  pas  encore  appréciables.  On  voit  aussi  que,  contraire- 
ment aux  expériences  dans  lesquelles  les  spores  envahissent 
tout  l'encéphale,  le  ralentissement  n'a  pas  été  suivi  plus  ou 


ce  ralentissement  avait  cessé  au  bout  de  10  minutes. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  les  nombreuses  déductions 
que  comportent  les  expériences  comprises  dans  les  trois 
groupes  précédents,  et  nous  allons,  pour  terminer  cet  exposé, 
résumer  dans  leur  ordre  d'apparition  les  phénomènes  que  l'on 
observe  après  l'injection  carotidienne  de  spores  de  lycopode , 
et  leurs  différences  suivant  que  l'arrêt  circulatoire  est  céré- 
bral, encéphalique  ou  encéphalo-médullaire. 
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Cœur  ralenti,   pu  de 

Cœur  ralenti,  puis  ac- 

l'Obstruction.. 

variation  de  tension. 

talion     d«      tension 

céléré  i    augmenta- 

(10 à  «"■). 

tion  de  tension  (16 
à»""). 

a*  minute 

Cœur  ralenti. 

Cœur  ralenti,  puis  nor- 

Cœur accéléré,  ten- 

mal,   augmentation 

sion  peu  augmen- 

de  le  mi  on 

10«»tS' minute. 

Cœur  ralenti. 

Cœur  normal  ou  accé- 

Oeur   accélère,    len- 

léré,    tension    nor- 

male. 

nuUe. 

*)•  à  «"minute. 

Cœur  très-ralonli. 

Cceur  accéléré,  tension 
abaissée,  puis  nul lo. 

Nous  avons  déjà  dit,  et  il  n'est  peut-être  pas  inutile  de  ré- 
péter que  ces  chiffres  ne  sont  que  des  moyennes  plus  ou 
moins  variables  avec  les  expériences  :  une  seule  chose  est 
importante,  c'est  la  nature  et  l'ordre  de  succession  des  phé- 
nomènes ;  et  c'est  sur  cette  succession  constante  que  nous 
avons  cru  devoir  appeler  l'attention. 


*  Un  double  appareil  préside  au  mouvement  du  sang,  l'un 
placé  à  la  périphérie,  régulateur  des  résistances  ;  l'autre  au 
centre,  créateur  et  régulateur  de  l'impulsion  sanguine.  Le 
premier  mécanisme,  constitué  parla  contractai  lé  des  petits 
vaisseaux  est  commandé  par  deux  espèces  de  nerfs,  des  nerfs 
dilatateurs  dont  nous  aurons  à  étudier  la  location  et  la  distri- 
bution anatomique,  et  des  nerfs  constricteurs,  ramifications 
directes  du  grand  sympathique.  L'organe  d'impulsion,  le 
cœur,  obéit  aussi  à  deux  ordres  de  nerfs  :  les  uns  excitateurs 
accélérateurs,  émanés  de  la  moelle  épinière  ;  les  autres  modé- 
rateurs, et  qui  émanent  du  pneumo-gas trique  '.• 

Nous  ne  pouvions  mieux  commencer  cette  discussion  pa- 
thogénique  qu'en  résumant,  dans  ces  phrases  claires  et  con- 
cises, l'ensemble  des  rapports  des  organes  nerveux  et  circu- 
latoires. Nous  avons  montré  précédemment  que  l'arrêt  du 
sang  dans  l'encéphale  modifie,  à  la  fois,  l'appareil  régulateur 

<  C).  Barnard,  Léo.  aar  It  chaleur  «ai&ale,  p.  245. 
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périphérique,  et  l'organe  central  d'impulsion.  H  nous  reste  A 
rechercher  de  quelle  nature  peuvent  être  ces  modifications  : 
par  quel  ordre  de  nerfs  sont-elles  transmises  aux  appareils 
influencés  ?  enfin,  comment  se  comportent  les  unes  par  rap- 
port aux  autres,  les  différentes  parties  du  système  circula- 
toire. 

A)  Une  première  question  pourrait  même  être  posée  :  celle 
de  savoir  si  les  modifications  observées  ne  sont  pas  d'ordre 
purement  mécanique;  et  si  elles  ne  peuvent  s'expliquer  sim- 
plement, comme  levaient  pensé  Magendie  et  Poiseuille,  par 
l'obturation  des  artères  encéphaliques,  et  le  rétrécissement  du 
système  vaïculaire. 

On  nous  permettra  de  ne  pas  nous  arrêter  à  cette  objection; 
car,  certes,  il  suffit  de  voir  la  forme  des  tracés,  et  la  valeur 
vraiment  énorme  des  variations,  pour  comprendre  qu'il  y  a  là 
autre  chose  qu'un  phénomène  mécanique.  Nous  pouvons,  du 
reste,  citer  quelques  preuves  expérimentales. 

Les  auteurs  qui  ont  employé  la  méthode  des  ligatures,  pour- 
tant si  imparfaite,  Mosso,  par  exemple,  ont  prouvé  que  l'aug- 
mentation de  la  tension  due  à  la  compression  d'une  carotide 
est  trois  à  quatre  fois  plus  considérable  que  celle  produite 
par  les  deux  iliaques;  or,  le  phénomène  serait  inverse  s'il 
était  mécanique. 

De  même,  Mosso  a  montré  que  la  ligature  des  artères  en- 
céphaliques ne  produisait  plus  qu'un  effet  minime  si  le  sys- 
tème vasculaire  était  paralysé  par  des  doses  trop  considéra- 
bles de  curare. 

S.  Mayer,  au  lieu  d'empêcher  les  réactions  du  système 
sympathique,  a  paralysé  l'encéphale;  il  a  vu  qu'après  une 
ligature  des  quatre  artères  encéphaliques,  prolongée  pendant 
vingt  minutes,  puis  interrompue,  une  nouvelle  ligature  n'a- 
vait plus  aucun  effet. 

Nous  avons  constaté,  nous  aussi,  des  faits  non  moins  con- 
cluants. 

Le  procédé  de  Mayer,  nous  l'avons  vu,  arrête  complète- 
ment la  circulation  dans  la  moitié  antérieure  du  corps,  hormis 
dans  l'encéphale  ;  l'injection  de  lycopode  n'empêche  l'abord 
du  sang  que  dans  l'encéphale  ;  et  cependant  nous  avons  con- 
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Btalé  des  augmentations  de  tension  beaucoup  plus  considé- 
rables, malgré  un  trouble  mécanique  moindre. 

Nous  avons  vu  que  la  tension  ne  commence  à  s'accroître 
que  15  à  25  secondes  après  l'injection,  et  celle  augmentation 
peut  être  interrompue  par  des  chutes  passagères  plus  ou 
moins  marquées  ;  or,  l'ascension  serait  immédiate  et  progres- 
sive si  elle  était  due  à  l'obstruction  et  au  rétrécissement  du 
système  vasculaire.  Ajoutons  que  l'injection  de  poudre  de 
lycopode  produit  une  élévation  beaucoup  moindre  de  la  ten- 
sion, si  l'animal,  au  lieu  d'être  curarisé,  est  chloraliaé  ;  et  cette 
condition  ne  saurait  modifier  une  variation  mécanique. 

Enfin,  étant  donnée  la  nature  des  troubles  de  la  deuxième 
période,  abaissement  de  la  tension,  etc.,  on  ne  peut  même 
songer  à  les  expliquer  par  le  rétrécissement  du  système  vas- 
culaire. Sans  nier  l'importance  de  ce  rétrécissement  dans 
d'autres  expériences,  nous  croyons  qu'une  obturation  vascu- 
laire, bornée  à  un  organe  aussi  peu  volumineux  que  l'est  l'en- 
céphale sur  le  chien, a  une  influence  mécanique  accessoire, 
et  négligeable  comme  le  prouvent  les  faits  ci-dessus.  L'inten- 
sité et  la  nature  si  spéciales  des  troubles  produits  par  l'obli- 
tération des  vaisseaux  intra-crâniens  sont  dues  aux  fonctions 
de  l'organe  et  non  au  diamètre  de  ses  artères. 

B)  Mais  on  ne  manquera  pas  de  faire  une  deuxième  objec- 
tion, et,  étant  prouvé  que  l'hydraulique  ne  peut  expliquer 
l'augmentation  de  tension  observée  après  l'arrêt  circulatoire 
de  l'encéphale,  on  pourrait  songer  à  regarder  les  autres  phé- 
nomènes comme  l'effet  direct  et  mécanique  de  la  variation  de 
tension. 

De  même  que  M.  Marey  '  a  expliqué  mécaniquement  le  ra- 
lentissement cardiaque  observé  après  la  compression  de 
l'aorte,  et  aussi  l'accélération  produite  parles  saignées  abon- 
dantes; de  même  aussi  on  pourrait  faire  de  nos  expériences, 
où  nous  avons  vu  le  coeur  se  ralentir  et  la  tension  augmenter 
considérablement  à  la  première  période  ;  le  cœur  s'accélérer 
et  la  tension  s'abaisser  à  la  deuxième  période,  un  argument 
en  faveur  de  la  fameuse  loi  :  «  toutes  choses  égales  du  côté 
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de  l'innervation  cardiaque,  plus  la  pression  artérielle  est 
élevée,  plus  les  battements  sont  rares,  et  inversement.»  Et  en 
effet,  si  on  a  pu  regarder  l'innervation  centrale  et  l'innerva- 
tion cardiaque,  qui  en  dépend,  comme  intactes  après  la  ligature 
de  l'aorte  et  l'arrêt  consécutif  plus  ou  moins  complet  de  la  cir- 
culation médullaire,  ou  encore  après  l'anémie  de  tous  les 
centres  nerveux  consécutive  à  la  saignée,  on  peut  tout  aussi 
bien  admettre,  Bans  plus  de  preuves,  que  l'innervation  car- 
diaque reste  intacte  après  l'arrflt  circulatoire  eaoéphalique. 

Sans  apprécier  les  expériences  si  ingénieuses  de  Marey,  et 
les  résultats  plus  ou  moin6  contradictoires  obtenus  par  Lud- 
wig  et  Thiry,  Cyon,  Vulpian,  Bernstein,  Nawrocfci,  noua 
dirons  cependant  que  les  conditions  indispensables  pour  ad- 
mettre des  variations  purement  mécaniques  du  rhythme  car- 
diaque nous  paraissent  irréalisables  pbysiologiquement. 
Étant  donnée  l'existence,  bien  démontrée,  d'un  cycle  réflexe 
reliant  d'une  façon  très-intime  le  cœur  aux  vaisseaux  périphé- 
riques par  l'intermédiaire  du  sympathique,  du  bulbe,  et  des 
nerfs  dépresseur  et  pneumo-gaslrique,  et  aussi  par  l'intermé- 
diaire de  la  moelle  et  des  nerfs  accélérateurs  du  cœur  si  bien 
étudiés  par  M.  Cl.  Bernard,  toute  modification  de  la  tension 
artérielle,  même  périphérique  en  apparence,  doit  réagir  par 
l'intermédiaire  des  centres  nerveux  sur  le  fonctionnement  de 
l'organe  cardiaque;  et  conséquemment  «  tout  ne  restera  pas 
égal  du  côté  de  l'innervation  cardiaque.  » 

De  même,  dans  toutes  nos  expériences,  l'innervation  car- 
diaque a  été  considérablement  troublée  par  la  modification 
encéphalique. 

C'est  ainsi  que,  dans  le  premier  groupe,  nous  avons  vu  le 
ralentissement  du  cœur  coïncider  avec  une  augmentation  con- 
sidérable de  la  tension,  et  la  loi  de  Marey  pourrait  paraître 
vérifiée.  Mais,  nous  l'avons  vu  aussi,  dans  les  cas  où  le  ra- 
lentissement cardiaque  a  été  le  plus  considérable,  la  tension 
a  cessé  d'augmenter  et  même  a  diminué  par  suite  de  cette 
cessation  trop  complète  des  ondées  aortiques ,  ce  qui  indique- 
rait un  rapport  inverse.  D'un  autre  côté,  vers  la  cinquième 
minute,  on  ne  constate  aucune  variation  de  la  tension,  qui 
reste  très-augmentée,  quand  le  cœur  reprend  brusquement 
sa  fréquence  normale. 
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Dans  les  autres  groupes  d'expériences,  nous  avons  vu 
l'augmentation  maxima  et  considérable  de  la  tension  coïncider 
avec  une  accélémtion  très-marquée  du  cœur,  quand  l'arrêt 
circulatoire  porte  à  la  fois  sur  l'encéphale  et  la  moelle  cervi- 
cale :  et  inversement,  nous  avons  constaté  un  ralentissement 
très-marqué  du  cœur,  sans  variation  de  la  tension,  dans  les 
cas  où  l'obstruction  vasculaire  est  bornée  au  cerveau. 

Ces  faits  suffisent  pour  montrer  qu'il  n'y  a  eu  dans  les  cas 
d'arrêt  circulatoire  des  organes  encéphaliques,  aucun  rapport 
entre  les  modifications  du  cœur  et  celles  de  la  tension  ;  et 
conséquemment  ces  deux  ordres  de  phénomènes  n'ont  pu 
jouer,  l'un  par  rapport  à  l'autre,  le  rôle  de  cause  el  d'effet. 

C)  Mais  ce  fait  va  être  encore  mieux  prouvé  en  recherchant 
les  voies  par  lesquelles  l'encéphale  réagit  sur  le  cœur  et  les 
vaisseaux. 

Nous  avons  sectionné  les  nerfs  vagues  sur  six  chiens  cura- 
ri'sés,  et  15  à  20  minutes  après,  dans  quatre  cas,  une  à 
deux  heures  après,  dans  les  deux  autres,  nous  avons  obstrué 
tout  l'encéphale  par  des  spores  de  lycopode.  Immédiatement 
la  tension  a  augmenté  considérablement  ;  mais  le  cœur,  au 
lieu  d'être  ralenti,  s'est  très-légèrement  accéléré,  comme  le 
prouve  la  planche  VI,  dans  laquelle  le  pouls  (tr.  ai)  s'est 
élevé,  40  secondes  après  l'injection,  de  210  à  240,  et,  2  mi- 
nutes après,  à  250  (tr.  cd),  en  même  temps  que  la  tension 
montait  de  9  à  22  centimètres. 


;i)  Ainsi  donc,  sur  ces  chiens,  la  section  des  nerfs  vagues  a 
laissé  persister  l'augmentation  de  tension,  et  le  ralentisse- 
ment cardiaque  a  complètement  disparu,  ce  qui  prouve  bien 
•que  ce  phénomène  est  indépendant  du  premier. 

b)  Ajoutons  que  sur  ces  chiens,  dont  les  pneumo-gastriques 
étaient  sectionnés,  l'innervation  cardiaque  restait  relativement 
intacte  après  l'anémie  encéphalique  ;  et  alors  nous  avons  vu 
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coïncider  l'augmentation  de  tension  et  l'accélération,  c'est-à- 
dire  une  relation  inverse  de  celle  indiquée  par  Marey,  et 
cela  juste  dans  le  cas  où  l'on  aurait  pu  s'attendre  à  voir  la  loi 
mécanique  vérifiée. 

De  ce  Tait,  ne  pourrait-on  pas  conclure,  avec  M.  Vulpian  ' ,  ■ 
ou  que  l'augmentation  de  tension  ne  réagit  pas  sur  le  cœur, 
ou  qu'elle  joue  plutôt  un  rôle  accélérateur.  •       ■ 

c)  Disons  que  dans  une  autre  expérience  où  nous  avions 
injecté  de  l'air  au  lieu  de  spores,  et  où  l'injection  a  été  faite  ' 
presque  aussitôt,  et  non  15  à  20  minutes  après  la  section  des  ' 
nerfs  vagues,  l'arrêt  circulatoire  encéphalique  a  déterminé  ■ 
un  ralentissement  très-léger  mais  réel,  au  lieu  d'une  accelé-  . 
ration  primitive  du  coeur. 

Malgré  ce  dernier  fait,  dont  l'interprétation  reste  assez  dif- 
ficile, les  six  autres  prouvent  qu'après  la  section  des  nerfs 
vagues  l'anémie  encéphalique  ne  détermine  plus  dé  ralentis- 
sement cardiaque  :  c'est  donc  pat'  T  intermédiaire  do  ces  nerfs 
que  l'encéphale  agit  sur  le  cœur. 

d)  Nous  avons  fait  d'autres  expériences  plus  précises  sur 
le  trajet  de  ces  fibres  cardiaques  :  nous  avons  sectionné  la 
moelle  ait'dessons  de  la  première  paire  cervicale,  et  l'injection 
oblitérante  n'a  ensuite  déterminé  aucune  variation  de  la  fré- 
quence cardiaque,  ou  plutôt  une  légère  accélération,  comme 
sur  les  animaux  dont  on  a  coupé  les  pneumo-gastriques. 
Cette  opération  a  été  faite  deux  fois  ;  la  première,  l'hémody- 
namomètre  a  paru  indiquer  constamment  une  légère  accélé- 
ration ;  à  la  deuxième,  avec  tracé  kymographique,  rapporté 
à  la  planche  VI,  le  pouls  qui  a  4  41,  tr.  A,  moment  de  l'in- 
jection égalait  150,  a  été  très-légèrement  ralenti  pendant 
10  à  15  secondes  avant  4  h.  42;  à  4  h.  42,  tr.  B,  il  égalait  201, 
et  à  4  h.  48,  tr.  220  pulsations  par  minute. 

Sur  un  autre  animal,  nous  avons  lié  la  moelle  au-dessous  de 
la  deuxième  paire  cervicale,  au  niveau  de  la  troisième  qui  se 
trouvait  comprimée,  et  alors,  comme  le  prouve  la  planche  VII, 
le  pouls  s'est  ralenti  considérablement.  De  130  pulsations  par 
minute  (tr.  a  b),  il  est  tombé  à  55  , 1  minute  ;  à  64,  2  minutes 
(tr.  c  d)  ;  à  90,  5  minutes  après  l'injection  (tr.  e  /)  ;  8  minutes 
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âpres,  il  était  accéléré  à  240  (te.  g  h)  ;  15  minutes  après,  à.  230. 
Dans  une  autre  expérience  la  moelle  a  été  liée  immédia- 


tement au-dessous  de  la  deuxième  paire  qui  était  probable- 
ment contuse  :  aussi  le  ralentissement  a-t-il  été  bien  moins 
marqué  et  moins  durable  que  dans  le  cas  précédent. 

Nous  avons  pu  observer  assez  complètement  les  troubles 
produits  par  l'obstruction  de  l'encéphale  après  une  ligature 
médullaire  faite  très-peu  au-dessous  de  la  troisième  paire  :  le 
pouls,  de  180,  fréquence  normale,  est  tombé  à  20  pulsations, 
la  première  minute  après  l'injection;  à  60,  la  deuxième:  à 
100,  la  cinquième;  à  190,  la  neuvième. 

Sur  un  cinquième  chien,  la  moelle  a  été  liée  immédiate- 
ment au-dessous  la  quatrième  paire,  contuse  et  probablement 
paralysée,  et  le  nerf  vague  du  côté  droit  a  été  coupé;  et,  mal- 
gré ces  mutilations,  le  pouls  est  tombé  de  180  à  30,  1  minute, 
et  à  100,  3  minutes  après  l'injection;  au  bout  de.  4  à  5  mi- 
nutes, il  était  revenu  à  190. 

Certes,  ces  expériences  sont  peu  nombreuses,  elnous  comp- 
tons du  reste  les  répéter  ;  mais  les  conditions  en  ont  été  net- 
tement déterminées,  et,  à  moins  que  l'on  nie  l'existence  des 
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lois  physiologiques  constantes,  elles  suffisent  a  cause  de  leur 
précision  :  or,  on  doit  en  conclure  que  les  fibres  encéphalo- 
aardiaques,  contenues  au  cou  dans  les  nerfs  vagues,  sortent 
son  pas  du  bulbe,  mais  de  la  moelle  cervicale  ;  c'est-à-dire 
des  racines  médullaires  du  spinal,  seul  en  rapport  avec  le 
nerf  vague;  et  il  suffît  de  celles  de  ces  libres  contenues  dans 
;a  deuxième  et  la  troisième  paire  cervicales  pour  déterminer 
on  ralentissement  considérable  du  cœur. 
-  e)  Nos  expériences  confirment  donc  les  recherches  si  pro- 
bantes qui  ont  été,  depuis  Waller,  bien  souvent  répétées,  et 
•lies  prouvent,  ce  que  ne  pouvait  faire  le  procédé  de  Cl.  Ber- 
nard, l'arrachement  en  masse  du  spinal,  que  toutes  les  racines 
de  ce  nerf  ne  contiennent  pas  de  libres  cardiaques.  Le  cœur 
est  mis  en  rapport  avec  F  encéphale  seulement  par  les  racines 
médullaires  du  spinal,  surtout  par  les  deuxième  et  troisième, 
Nos  résultats  diffèrent  aussi  de  ceux  obtenus  par  Scbiff 
A  l'aide  d'autres  moyens,  et  qui  lui  auraient  permis  de  loca- 
liser les  fibres  cardiaques  surtout  dans  les  4*  et  5*  racines 
médullaires. 

D)  Après  avoir  indiqué  les  voies  de  conduclion  du  ralen- 
tissement cardiaque,  recherchons  par  quelle  voie  l'anémie 
encéphalique  détermine  l'augmentation  de  tension  artérielle, 
autrement  dit  la  modification  du  système  vasculaire  périphé- 
rique. 

a)  Dans  toutes  les  expériences  citées  plus  haut,  où  on  avait 
sectionné  les  nerfs  vagues,  nerfs  formés,  comme  on  sait,  chez 
le  chien,  par  l'accolement  des  pneumogastriques  et  des  cor- 
dons cervicaux  du  sympathique,  la  tension  artérielle  a  aug- 
menté d'une  façon  considérable.  Au  tracé  VI  elle  s'est  accrue 
de  12  centimètres  ;  dans  une  autre  elle  s'est  élevée  de  2  à 
12  centimètres;  dans  une  troisième  de  41  à  32  centimètres; 
de  même  dans  les  deux  autres. 

L'augmentation  de  tension,  due  à  l'anémie  encéphalique, 
s'étant  produite  avec  la  même  intensité  sur  les  animaux  cura- 
risés  normaux,  et  sur  ceux  dont  on  a  sectionné  le  nerf  vague, 
en  aurait  pu  en  conclure  que  ces  nerfs  ne  jouaient  aucun  rôle 
dans  les  rapports  de  l'encéphale  et  du  système  vaso-moteur. 
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Or  cette  conclusion  serait  inexacte,  comme  le  prouvent  les  ré- 
sultats des  expériences  où  on  a  sectionné  la  moelle  cervicale. 

i>)  Dans  celle  où  la  section  portait  au-dessous  la  première 
paire,  la  tension,  1  minute  après  l'obstruction,  s'était  élevée 
de  4  à  12  centimètres,  7  minutes  après  à  8  centimètres. 
(PI.  VII;  tr.  A.  B.  C.) 

Dans  l'autre  expérience  représentée  à  la  planche  VII,  la 
tension  de  7  est  montée  à  17  centimètres  (tr.  cd)  au  bout  dé 
2  minutes  ;  descendue  à  10,  8  minutes  après  l'injection,  elle 
variait  entre  5  et  6  centimètres  après  15  minutes.  Dans  la 
quatrième  myélotoraie,  au  niveau  de  la  deuxième  paire  la 
tension  s'est  élevée  de  5  à  22  centimètres  ;  dans  celle  faite 
au-dessous  la  troisième  paire,  la  tension  de  10  centimètres 
est  montée  à  26  centimètres  2  minutes  après,  à  18  centi- 
mètres 8  minutes  après  l'injection  oblitérante. 

Enfin  sur  l'animal  dont  un  seul  nerf  vague  était  intact,  la 
moelle  étant  coupée  au  niveau  de  la  quatrième  paire,  la  ten- 
sion s'est  élevée  de  1  1/2  à  5  cent.  1/2. 

Ainsi,  dans  ces  cinq  expériences,  l'arrêt  du  sang  dans  l'en- 
céphale a  déterminé,  après  la  section  de  la  moelle  cervicale, 
une  augmentationconsidérable  de  la  tension. 

c)  L'encéphale  est  donc  en  rapport  avec  le  système  mus- 
culaire périphérique  non-seulement  par  la  moelle,  mais  en- 
core par  des  nerfs  d'origine  plus  élevée,  c'est-à-dire  méso- 
céphaliques,  et  tous  les  vaso-moteurs  n'émergent  pas  de  la 
moelle,  comme  l'ont  prétendu  Schiff  et  d'autres  expérimen- 
tateur*. 

d)  Maintenant,  parmi  les  nerfs  crâniens,  lequel  joue  dans 
cette  conduction  le  rôle  principal  ;  est-ce  le  vago-sympathi- 
que,  le  glosso-pharyngien  ;  ou  mieux  tous  les  nerfs  mixtes 
fournis  par  le  mésocéphale  ne  servent-ils  pas  à  établir  ce 
rapport  du  système  vaso-moteur  avec  l'encéphale?  C'est  ce 
que  nos  expériences  ne  nous  permettent  pas  de  résoudrecom- 
plélement. 

De  même  on  n'explique  pas  parfaitement  pourquoi  l'aug- 
mentation de  tension  produite  par  l'obstruction  encéphalique 
est  aussi  considérable,  surtout  si  on  la  rapporte  à  la  valeur 
initiale,  sur  les  animaux  curarisès  dont  on  a  sectionné  la 
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moelle  ou  les  vago-symp&thiques,  que  sur  ceux  dont  tous  les 
conducteurs  sont  intacts.  On  pourrait  admettre  avec  Millier  ' 
que  le  système  sympathique,  ou  au  moins  le  système  vaso- 
moteur  forme  un  appareil  unique,  dont  toutes  les  parties, 
intimement  reliées  les  unes  aux  autres,  peuvent  être  modi- 
fiées dans  leur  ensemble  quels  que  soit  la  partie,  les  ganglions 
par  où  arrive  l'excitation  ;  pourvu  que  cette  excitation  soit 
assez  intense,  elle  se  propage  en  quelque  sorte  indifférem- 
ment à  tout  le  système,  et  peu  importe  qu'elle  soit  conduite  à 
la  fois  par  la  moelle  et  les  nerfs  mésocéphaliques,  ou  seule- 
ment par  un  seul  de  ces  conducteurs.  Nous  l'avouons,  du  reste, 
Millier  dans  les  pages  remarquables  qu'il  consacre  au  sympa- 
thique, n'a  pas  établi  cette  vue  générale  sur  un  nombre  de 
faits  suffisants. 

e)  Mais  peu  importe  leur  interprétation,  les  faits  indiqués 
plus  haut  ont,  par  eux-mêmes,  assez  d'importance,  et  ils  peu- 
vent ainsi  se  résumer  : 

1"  Les  modifications  cardiaques  et  vasculaires  produites 
par  l'anémie  encéphalique  sont  complètement  indépendantes 
les  unes  des  autres; 

2"  L'encéphale  est  mis  en  rapport  avec  le  cœur  par  un  seul 
ordre  de  nerfs,  et  ces  nerfs  contenus  au  cou  dans  le  tronc 
raque,  missent  de  la  moelle  au-dessous  de  la  première 
paire  cervicale,  surtout  par  la  deuxième  et  la  troisième; 

3'  L'encéphale  est  mis  en  rapport  avec  le  système  vascu- 
îaire  périphérique  par  deux  ordres  de  conducteurs:  nerfs 
médullaires  et  nerfs  mésocéphaliques,  une  seule  de  ces  voies 
de  conduction  suffisant  à  déterminer  une  augmentation  con- 
sidérable de  la  tension  artérielle. 

IV. 

Après  avoir  étudié  les  voies  de  transmission  de  l'influence 
encéphalique  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux,  il  nous  restée 
rechercher  quelle  est  la  nature  de  cette  influence,  à  quelle 
modification  des  éléments  encéphaliques  correspondent  les 
troubles  cardio- vasculaires  produits  par  l'injection  oblité- 
rante, 
i  Mullar,  Phyaioi.  du  système  nerveux,  trad.  Jour dan,  I.  I,  p,  ssc. 
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Deux  méthodes  sont  en  présence  : 

I.  —  La  première  consisterait  à  déduire  la  nature  du  trou- 
ble encéphalique  de  l'examen  des  accidents  périphériques;  et 
de  même  que  de  la  contracture  d'un  groupe  musculaire  on 
conclut  â  l'excitation  de  son  appareil  nerveux,  de  même,  par 
la  nature  des  modifications  sympathiques,  on  pourrait  établir 
l'état  de  l'encéphale. 

Malheureusement  la  valeur  physiologique  des  troubles  di- 
vers observés  dans  nos  expériences  n'est  nullement  fixée,  et 
ce  qui  est  possible  et  facile  pour  la  moelle  et  ses  nerfs,  ne  l'est 
pas  pour  le  système  sympathique.  C'est  ainsi  que  le  ralen- 
tissement cardiaque,  d'origine  nerveuse,  est  regardé  par 
Schifl',  Moleschott,  et  même  Arloing  et  Tripier  ' ,  comme  un 
phénomène  paralytique,  tandis  que,  d'après  tous  les  autres 
expérimentateurs,  Cl.  Bernard,  Budge,  Waller,  Vulpian,  de 
Bezold,  Pflûger,  etc.,  il  est  consécutif  à  une  excitation.  De 
même,  l'augmentation  de  tension  produite  par  l'intermédiaire 
de  l'encéphale,  qu'elle  soit  due  à  une  modification  directe 
comme  dans  nos  expériences,  ou  réflexe,  comme  après  les 
excitations  des  nerfs  sensitifs,  a  reçu  des  interprétations  di- 
verses. Pendant  que  tous  les  expérimentateurs  expliquent 
cette  augmentation  par  un  resserrement  général  de  tous  les 
vaisseaux  périphériques,  M.  Cl.  Bernard*  parait  être  porté  â 
l'attribuer  à  une  dilatation,  assimilant  ainsi  cette  variation 
générale  de  la  tension  aux  augmentations  locales,  dont  il  a 
démontré  l'existence  dans  les  artères  correspondant  à  un  ter- 
ritoire vasculaire  paralysé  isolément.  Et  en  éliminant  môme 
cette  deuxième  explication,  si  on  admet  que  l'accroissement 
de  tension  observé  après  l'injection  de  substances  oblité- 
rantes dans  l'encéphale  est  produite  par  un  resserrement  des 
artérioles,  on  n'est  guère  plus  avancé  quant  à  la  nature  du 
phénomène  :  car  l'arrêt  de  la  circulation  de  l'encéphale  peut 
agir  soit  en  excitant  les  origines  des  nerfs  vaso-constric- 
teurs, soit  en  paralysant  les  nerfs  vaso-dilatateurs,  paraly- 
sie qui  doit  avoir  pour  conséquence  un  resserrement  vascu- 


<  Arloing  et  Tripier,  Coutribut.  à  1»  physiol.des  o.  vtguea  (Arth.  de  phy- 
siol,  1871). 
*  Cl.  Bernard,  Lrç.  sur  la  chaleur  *nint*lc. 
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laire,  étant  donné  le  rôle  attribué  a  oes  nerfs  par  Goltx, 
Vulpian,  etc. 

II.  — La  constatation  de  tous  les*  phénomènes  déterminée  par 
l'injection  des  spores  de  lycopode  ne  pouvant  nous  renseigner 
sur  leur  nature,  nous  avonsdû  procéder  autrement,  et  voir  ce 
que  produit  l'arrret  circulatoire  dans  le  fonctionnement  des 
autres  organes  ou  éléments  nerveux. 

Or  il  est  établi,  par  de  nombreux  travaux,  que  là  cessation 
de  l'abord  du  sang  produit  toujours  une'përidde  initiale  d'ex- 
citation fonctionnelle,  dans  tous  les  tissus  nerveux  et  même 
musculaires.  '■>' 

M.  Charcot  a  attiré  l'attention  sur  la  contracture  qui  se 
produit  dans  les  membres  consécutivement  à  l'obstruction  de 
leur  artère  nourricière,  contracture  signalée  aussi  par  M.  Vul- 
pian dans  ses  leçons  sur  le  système  nerveux. 

M.  Brown-Séquard  '  a  montré  que  la  ligature  des  artères 
mésentériques  suffit  pour  provoquer  dans  les  intestins  des 
contractions  violentes  ;  M.  Vulpian*  a  observé  que  dans  quel- 
ques cas  l'injection  vers  la  moelle  de  spores  de  lycopodes 
déterminait  de  véritables  convulsions  des  membres  posté- 
rieures ;  et  bien  longtemps  auparavant  Haller*  avait  noté  un 
phénomène  analogue  après  laligature  de  l'aorte  abdominale. 
On  a  dû  expliquer  aussi  par  l'arrêt  circulatoire,  quelle  que 
soit  du  reste  la  façon  dont  il  agisse,  la  période  d'excitation 
des  divers  muscles  sympathiques,  qui  suit  immédiatement  la 
mort,  d'autant  plus  que  cette  excitation,  comme  l'a  montré 
M.  Bochefontaine  *,  porte  aussi  sur  d'autres  organes  sympa- 
thiques, les  glandes. 

De  ces  faits  on  pourrait  conclure,  par  analogie,  que  l'arrêt 
circulatoire  doit  agir  de  même  sur  la  partie  la  plus  élevée  du 
système  nerveux,  l'encéphale  ;  et  l'expérience  prouve  que 
c'est  en  effet  dans  l'encéphale  que  l'arrêt  du  sang  détermine 
l'excitation  fonctionnelle  la  plus  considérable. 

i  Bi-oivn-Séqutrd,   Expérimental  reaearch.   applied,  etc.;  1853,  p.  101   el 
suiv. 
»  Vulpian,  Leç.  sur  les  vas.-mot.,  I.  II,  p.  120. 
3  H  aller.  Sur  Je  moav.  du  sang  ;  Lausanne,  17Ô6,  p.  45. 

*  Bâche fonlaine,  Société  de  biologie,  1875. 
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Bichat,  Nyaten,  Magendie,  dans  des  travaux  que  nous 
avons  cités,  ont  montré  que  l'injection  d'air  par  la  carotide 
détermine  des  convulsions  considérables.  Nous  l'avons  dit,  le 
même  fait  a  été  constaté  par  MM.  Tillaux,  Muron  et  Laborde, 
et  aussi  par  nous-mêmes  dans  nos  recherches  sur  l'entrée  de 
l'air  dans  les  veines .  Et  on  ne  peut  objecter  que  l'air  a  peut- 
être  une  action  spéciale,  chimique,  sur  les  éléments  nerveux; 
car  les  mêmes  symptômes  d'excitation  s'observent  quand  on 
interrompt  la  circulation  encéphalique  avec  toute  autre  sub- 
stance oblitérante.  Nous  l'avons  vu,  M.  Vulpian  a  insisté', 
dans  ses  nombreuses  expériences,  sur  la  production  de  con- 
vulsions générales  après  l'injection  carotidienne  de  spores  de 
lycopodes  ;  et  ces  troubles  d'excitation  ont  même  pu  être  ob- 
servés par  Kussmaul  et  Tenner  et  d'autres  physiologistes, 
après  la  simple  ligature  des  artères  carotides  et  vertébrales. 
C'est  aussi  par  un  trouble  primitif  de  la  nutrition  encéphali- 
que qu'on  a  expliqué  les  convulsions  de  l'asphyxie  étudiées 
depuis  Marshall-Hall  et  surtout  par  Brown-Séquard,  et  cellei 
produites  par  les  hémorrhagies  répétées,  étudiées  par  Kuss- 
maul et  Tenner  après  Cl.  Bernard  et  Brown-Séquard;  et  pour 
être  exagérée,  cette  opinion  n'en  repose  pas  moins  sur  des 
faits  exacts. 

Il  est  donc  établi  que  l'arrêt  circulatoire  des  organes  encé- 
phaliques détermine,  presque  immédiatement  après  sa  produc- 
tion, une  phase  immédiate  d'excitation  dans  le  système  mé- 
dullaire et  les  muscles  striés. 

Il  est  vrai,  cette  excitation  est  très-variable  ;  elle  peut  être 
bornée  simplement  à  des  troubles  respiratoires  et  les  convul- 
sions manquer,  comme  l'a  montré  M.  Vulpian  ;  mais  enfin  elle 
existe,  et  est  souvent  très-marquée  ;  et  c'est  seulement  après 
cette  première  phase  qu'on  voit  les  muscles  striés  et  l'appa- 
reil médullaire  présenter  un  deuxième  ordre  de  troubles  en- 
tièrements  différents,  troubles  constitués  par  la  flaccidité  et 
l'immobilité  des  membres,  le  ralentissement  puis  l'arrêt  res- 
piratoire :  période  de  paralysie  complote  qui  sera  beaucoup 
plus  durable  si  on  fait  la  respiration  artificielle. 


*  Vulpian,  Leç.  sar  le  système  nerveax;  Lee.  sur  les  m.-mol., 
Leç.  sur  l'embolie  (J.  r Ecole  de  médecine). 
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Or,  à  moins  que  l'on  n'admette  que  les  divers  éléments 
nerveux  de  l'encéphale  sont  de  nature  complètement  diffé- 
rente, on  doit,  de  ce  que  l'on  observe  après  l'arrêt  circula- 
toire encéphalique,  dans  le  système  médullaire  et  les  muscles 
striés,  déduire  ce  qui  doit  se  produire  dans  les  mêmes 
conditions  du  côté  des  muscles  lisses  et  du  système  sympa- 
thique. 

Les  trouble  s  moteurs  produits  par  l'arrêt  du  sang  dans  l'en- 
céphale, soit  dans  le  système  médullaire,  soit  dans  le  sys- 
tème sympathique,  peuvent  ainsi  se  résumer  : 

Première  période.  —  Convulsions  généralisées  des  mus- 
cles striés,  augmentation  considérable  de  la  tension,  ralen- 
tissement du  cœur. 

Deuxième  période.  —  Paralysie  complète  des  membres  et 
bientôt  des  mouvements  respiratoires;  abaissement  progressif 
delà  tension  artérielle,  accélération  du  cœur. 

L'arrêt  circulatoire  encéphalique  détermine  donc  dans  tous 
les  muscles  qu'il  modifie  deux  séries  de  troubles  différents, 
et  cette  succession  seule  suffirait  a  indiquer  la  nature  des 
phénomènes  cardio-vasculaires. 

De  même  que  les  convulsions  des  membres  ont  été  expli- 
quées par  l'excitation  anémique  primitive,  et  leur  paralysie 
par  l'arrêt  fonctionnel  des  éléments  encéphaliques  en  rapport 
avec  les  muscles  striés,  de  même  nous  admettrons  pour  les 
parties  de  l'encéphale  en  rapport  avec  les  muscles  cardio- 
vasculaires  deux  modifications  produites  successivement 
par  l'arrêt  de  leur  circulation  : 

1™  période  :  Excitation,  augmentation  de  la  tension,  ra- 
lentissement du  cœur  ; 

â"  période  :  Paralysie  fonctionnelle,  abaissement  progres- 
sif de  la  tension,  accélération  du  cœur. 

Après  avoir  montré  la  nature  des  phénomènes  produits  par 
l'arrêt  circulatoire  encéphalique,  nous  pourrons  fixer  la  va- 
leur et  le  mécanisme  des  troubles  que  nous  avons  constatés 
dans  le  cœur  et  dans  les  vaisseaux  après  l'injection  par  la 
carotide  des  spores  oblitérantes. 

III.  —  Parlons  d'abord  des  troubles  cardiaques,  ralentisse- 
ment, puis  accélération. 
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a)  Ce  ralentissement,  nous  l'avons  vu, est  très-considérable, 
il  dure  5  à  6  minutes,  puis  cesse  brusquement  :  complètement 
indépendant  du  trouble  vasculaire,  il  a  pour  conducteur  les 
racines  médullaires  du  spinal,  et  le  pneumogastrique. 

Hormis  sa  durée  pins  grande,  il  est  très-comparable,  comme 
forme,  à  celui  que  produit  l'électrisalion  ou  l'excitation  des 
pneumogastriques  ;  il  est  maximum  d'emblée,  s'accompagne 
d'une  amplitude  plus  grande  des  pulsations,  et  cesse  brusque- 
ment, le  cœur  redevenant  normal  en  quelques  secondes. 

Ce  ralentissement  se  produit  même  dans  les  cas  où  la  cir- 
culation de  l'encéphale  est  seulement  ralentie,  puisque,  comme 
Mosso,  nous  l'avons  constaté  après  la  ligature  des  carotides 
(pi.  I);  mais  alors  il  est  moins  marqué  que  le  trouble  vascu- 
laire. 

Ce  ralentissement  survient  15  à  30  secondes  après  l'arrêt 
circulatoire  encéphalique,  au  moment  où  chez  les  animaux 
curarisés  se  produisent  les  convulsions,  avec  lesquelles  il 
coïncide.  Nous  l'avons  dit,  ce  ralentissement,  phénomène  de 
la  première  période,  est  donc  produit  par  Fexcitation  primi- 
tive et  directe  de  l'encéphale  privé  de  sang. 

Nos  expériences,  faites  dans  des  conditions  précises,  con- 
firment donc  complètement  la  théorie  classique  soutenue  par 
Cl.  Bernard,  Budge,  lesWeber,  Brown-Séquard',  Pflûger, 
Vulpian,  etc.,  etc.,  et  plus  récemment  par  Tarchanoff*,  Ad. 
Franck  *,  d'après  laquelle  tout  ralentissement  du  cœur,  dirent 
ou  réflexe,  d'origine  encéphalique,  doit  être  considéré  comme 
un  phénomène  d'excitation.  Elles  rendent  au  contraire  com- 
plètement inadmissible  l'opinion  de  Moleschott,  Herzen, 
Schiff,  acceptée  en  partie  par  Arloing  et  Tripier,  qui  veulent 
que  le  ralentissement  cardiaque  dû  à  l'excitation  électrique 
du  pneumogastrique,  soit  un  phénomène  paralytique  consé- 
cutif ;  et  on  doit  chercher  une  autre  interprétation  à  l'accélé- 
ration constatée  quelquefois  par  ces  physiologistes,  du  reste 
dans  des  conditions  vraiment  exceptionnelles,  puisque  des  ex- 
périmentateurs comme  M.  Vulpian  (Communication  orale) 
n'ont  pu  réussir  à  les  reproduire. 

i  Brown-Séquard,  Comptas  rendus  de  1*  Société  de  biologie,  1351,  p.  £6. 
»  Tare  h  anolT,  Soc.  de  biologie,  et  Gaz.  médicale,  1875,  p.  130. 
■  A.  Franck,  Soe.  pour  Ttvsacemeot  des  sciences,  1876. 


*  Google 


b)  L'encéphale  est  donc  l'organe  modérateur  des  contrac- 
tions cardiaques;  mais  nous  devons  le  rappeler,  ceux  de  ses 
éléments  qui  sont  en  rapport  direct  avec  le  cœur  ne  siègent 
pas  seulement  dans  le  mésooéphale,  comme  on  l'a  toujours 
cru  jusqu'ici.  Les  expériences  de  notre  troisième  groupe  le 
prouvent  :  le  ralentissement  cardiaque  existe  aussi  bien  dans 
les  cas  où  tout  l'encéphale  est  anémié,  que  dans  ceux  où  la 
circulation  est  arrêtée  seulement  dans  les  territoires  caroti- 
diens,  dans  le  cerveau.  Le  cerveau,  ainsi  excité  isolément,  a 
une  influence  directe  et  considérable  sur  les  mouvements  du 
cœur  :  le  cerveau  est  un  organe  modérateur  cardiaque. 

Nous  avons  surtout  étudié  le  ralentissement  cardiaque  dans 
les  cas  où  tout  l'encéphale  est  obstrué  ;  il  nous  resterait  à 
rechercher  pourquoi  ce  ralentissement  est  plus  durable 
dans  le  cas  d'obstruction  purement  cérébrale  ;  pourquoi  il  est 
passager,  presque  nul  dans  les  cas  où  les  spores  ont  envahi 
la  moelle  cervicale  :  mais  comme  cette  discussion  nous  entraî- 
nerait trop  loin,  peut-être  sans  fournir  de  «onclusions  pré- 
cises, passons  à  l'explication  du  deuxième  phénomène  car- 
diaque, l'accélération. 

c)  Cette  accélération  survient  à  la  deuxième  période,  avec 
les  accidents  de  paralysie  encéphalique  ;  5  à  6  minutes  après 
l'obstruction,  le  cœur  reprend  sa  fréquence  et  il  s'accélère  seu- 
lement au  bout  de  10  à  15  minutes,  c'est-à-dire  à  un  moment 
où  l'encéphale  a  perdu  toutes  ses  fonctions.  Cette  accéléra- 
tion se  produit  d'emblée  quand  les  nerfs  vagues  sont  coupés, 
ou  quand  la  moelle  a  été  liée  au  niveau  ou  au-dessus  de  la  pre- 
mière paire,  c'est-à-dire  quand  l'excitation  anémique  encé- 
phalique ne  peut  plus  modifier  le  cœur  ;  cette  accélération 
se  produit  aussi  quand  la  moelle  a  été  sectionnée  au  niveau 
delà  3'  ou  4*  cervicale,  mais  dans  ce  cas  seulement  au  mo- 
ment où  cesse  le  ralentissement  initial  transmis  par  les  pneu- 
mogastriques. 

Enfin  cette  accélération  est  presque  immédiate  dans  les 
expériences  du  deuxième  groupe,  avec  obstruction  encéphalo- 
médullaire,  probablement  parce  qu'alors  les  effets  de  l'exci- 
tation anémique  médullaire  empêchent  le  ralentissement 
d'origine  encéphalique. 

De  tous  ces  faits  nous  croyons  devoir  conclure  que  la  pa- 
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ralysie  de  l'encéphale  n'agit  pas  directement  sur  le  cœur  pour 
l'accélérer,  comme  son  excitation  a  agi  pour  le  ralentir. 
Comme  l'a  très-bien  dit  M.  Vulpian'  en  se  basant  sur  ses 
expériences,  et  sur  celles  de  Clîft,  Wedemeyer,  Longet,etc, 
«  la  moelle  épiniêre  séparée  du  bulbe  racbidten  ne  parait 
avoir  d'influence  réelle  sur  le  oeeur  que  par  l'intermédiaire 
des  nerfs  accélérateurs.  > 

.  Or,  ces  nerfs  accélérateurs,  M.  Cl.  Bernard  l'a  montré5,  sont 
fournis  par  la  moelle  cervico-dorsale,  et,  d'une  façon  plus 
précise,  par  la  deuxième  paire  dorsale  ;  et  ils  suffisent,  après 
la  section  de  la- moelle  cervicale,  pour  déterminer  dans  le 
«Mur  une  accélération  réflexe,  à  la  suite  des  excitations  des 
nerfs  sensitife. 

-.  Nos  expériences  confirment  simplement  celles  de  M.  Vul- 
pian et  de  M.  Cl.  Bernard.  Nous  voyons  le  cœur  s'accélérer 
au  moment  où  l'encéphale,  privée  de  sang  depuis  plusieurs 
minutes,  se  paralyse  complètement  ;  alors  que  la  moelle  est 
isolée,  et  fonctionne  sans  contre-poids,  encore  plus  complète- 
ment qu'après  la  myélolomie  cervicale. 

Nous  avons  vu  aussi  l'accélération  du  oœur  non-seulement 
persister,  mais  être  beaucoup  plus  marquée,  immédiate  dans 
les  cas  où  les  pneumogastriques  avaient  été  coupés  ;  et  nous 
en  concluons  que  les  nerfs  accélérateurs  ne  sont  pas  four- 
nis, comme  l'ont  prétendu  Schiff,  Rutherford,  par  les  racines 
spinales  du  pneumogastrique. 

En  résumé,  l'accélération  cardiaque  de  la  2*  période  n'est 
pas  transmise  par  les  nerfs  vagues  ;  elle  est  produite  par  la 
persistance  des  fonctions  de  la  moelle,  organe  accélérateur 
du  cœur,  et  par  leur  influence  isolée  pendant  la  paralysie 
de  l'encéphale  privé  de  sang. 


Nous  arrivons  maintenant  aux  troubles  vasculaires  périphé- 
riques déterminés  par  l'anémie  des  organes  encéphaliques, 
complètement  indépendants,  nous  l'avons  vu,  des  troubles 
cardiaques.  Nous  discuterons  successivement  la  valeur  des 


i  Vulpian,  Dicl.  encyclopédique,  t.  VIII,  S*  série,  art.  Moelle,  p.  546. 
•  Cl.  Bernard.  Leç.  sur  la  chaleur  aoimile,  p.  261,  £74. 
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phénomènes  constatés  :  1"  quand  la  circulation  du  cerveau 
est  seule  arrêtée  ;  2°  quand  l'obstruction  porte  sur  tout  l'en- 
céphale. 

IV.  —  Le  cerveau  seul  cesse  de  recevoir  le  sang.  Dans  ce 
cas,  nous  l'avons  montré  par  toutes  les  expériences  de  notre 
8'  groupe,  il  ne  se  produit  du  côté  de  la  tension  artérielle  au- 
cune modification  notable  et  constante,  et  nous  en  avons 
conclu  que  le  cerveau  n'a  sur  les  vaisseaux  périphériques 
aucune  influence  directe,  appréciable. 

a)  Ces  résultats,  obtenus  constamment,  à  l'aide  d'une  mé- 
thode qui  va  modifier  directement  les  conditions  de  fonction- 
nement des  éléments  cérébraux,  sont  complètement  différents 
de  ceux  constatés  en  employant  une  autre  méthode  qui  pré- 
tend, elle  aussi,  exciter  directement  les  fonctions  des  mêmes 
éléments  ;  nous  voulons  parler  de  la  faradisation  localisée  des 
couches  corticales. 

Nous  n'avons  obtenu,  en  anémiant  le  cerveau,  qu'un  ralen- 
tissement cardiaque  constant  et  considérable,  sans  trouble 
vasculaire.  M.  Bochefontaine  a  observé,  en  le  faradîsant,  in- 
différemment de  l'accélération  et  du  ralentissement  cardiaque, 
ces  deux  troubles  peu  marqués  pouvant  se  succéder  5  à 
6  fois  dans  la  même  minute  ;  et,  du  côté  des  vaisseaux  péri- 
phériques, une  augmentation  constante  et  considérable  de  la 
tension. 

Les  troubles  cardio-vasculaires  produits  par  les  deux  mé- 
thodes sont  donc  essentiellement  différents  ;  et  comme  il  est 
prouvé  que  l'arrêt  circulatoire  agit  directement  sur  le  cer- 
veau comme  sur  tous  les  organes  nerveux  pour  exciter  son 
fonctionnement,  nous  devons  conclure  que  la  faradisation,  ne 
produisant  pas  les  mêmes  phénomènes,  n'excite  pas  les  élé- 
ments cérébraux. 

On  nous  permettra  d'insister  sur  ce  point,  et  de  chercher  la 
raison  de  ces  différences. 

b)  L'écorce  du  cerveau  est  constituée  par  des  éléments 
très-divers.  Et  d'abord,  elle  contient  des  éléments  nerveux  du 
système  sympathique,  vasculaires  ou  autres;  et  M.Dupuy*, 


■  Dupuy,  Quelques  points  de  la  physiol.  du  cerveau  [thèse  1679),   et   Soc. 
de  biologie,  187.1,  p.  SW. 
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interprète  deB  idées  de  son  maître,  M.  Brown-Séquard,  a  pu 
considérer  les  phénomènes  produits  par  la  faradisation  comme 
des  réflexes,  consécutifs  à  l'excitation  de  ces  fibres  du  sym- 
pathique. 

L'écoroe  grise  contient  aussi  des  vaisseaux  nombreux  et 
très-musculeux  ;  le  courant  électrique  les  fait  contracter  direc- 
tement, et  rétrécit  leur  calibre,  si  bien  que  l'on  voit,  pendant 
la  faradisation,  la  circonvolution  correspondante  pâlir  et  s'af- 
faisser. On  pourrait  admettre  que  ce  rétrécissement  direct 
empêche  l'arrivée  du  sang,  et  expliquer  les  phénomènes  ob- 
servés par  l'excitation,  non  pas  directe  électrique,  mais  consé- 
cutive anémique,  des  éléments  privés  de  sang  ;  les  centres 
siégeraient  dans  les  points  les  plus  vasculaires. 

On  voit  que  les  hypothèses  sont  faciles  ■  et  n'en  est-ce  pas 
une  aussi  que  d'attribuer  les  effets  de  la  faradisation  corti- 
cale à  une  excitation  directe  de  la  substance  grise,  sans  four- 
nir aucune  preuve? 

On  pourrait  poser  ainsi  la  question  : 

L'arrêt  du  sang  dans  le  cerveau  et  sa  faradisation  déter- 
minent des  phénomènes  différents;  or,  sur  quels  éléments 
agissent  ces  deux  modificateurs  ? 

c)  M.  Vulpian  a  prouvé  que  la  substance  grise  était  seule 
modifiée  par  l'arrêt  circulatoire  des  organes  nerveux.  Il  a 
injecté  des  spores  de  lycopode  vers  la  moelle;  et  après  la 
période  inconstante  d'excitation  convulsive,  pendant  la  para- 
lysie complète,  20  à  30  minutes  après  l'injection,  il  a  constaté, 
nous  l'avons  vu,  que  la  substance  blanche  de  la  moelle  avait 
encore  conservé  toute  son  excitabilité;  et  il  conclut  que  si 
l'interruption  de  la  circulation,  dans  une  partie  de  la  moelle 
épinière,  suspend  les  propriétés  et  les  fonctions  de  la  sub- 
stance grise,  elle  laisse,  au  contraire,  persister  pendant  un 
certain  temps  les  propriétés  des  faisceaux  blancs  situés  au 
même  niveau. 

Des  faits  analogues  ont  été  aussi  constatés  dans  le  cer- 
veau ';  et  cette  constatation  aurait  été  encore  plus  complète,  si, 

•  Vulpian  cité  par  CarvIUe  «t  Durai,  sur  les  fonctions  des  hémisphères  cé- 
rébraux [Arch.  de  pàyaiol.,  1875!. 
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dans  ces  expériences,  la  circulation  du  myocéphale  avait  été 
laissée  intacte.  Ces  faits  si  précis  nous  permettent  de  poser 
cette  conclusion  :  les  phénomènes  cardio-vaBoulaires,  obser- 
vés après  l'obstruction  yasculaire  carotidienne,  sont  dus  à 
Texcitation  anémique  de  la  substance  grise  cérébrale. 

d)  Or,  sur  quel  élément  porte  au  contraire  l'excitation  fara- 
dique?  Tous  les  organes  nerveux  centraux  contiennent  deux 
substances,  blanche  et  grise.  La  substance  grise,  facile  à  étu- 
dier isolément  dans  la  moelle,  y  a  été  trouvée  complètement 
inexcitable  '  par  d'innombrables  observateurs,  quel  que  soit 
l'agent  employé.  Des  recherches,  non  moins  probantes*,  éta- 
blissent l'inexcitabilité  des  noyaux  gris  mésocéphaliques  ;  et 
on  avait  admis  aussi,  jusqu'à  ce  jour,  l'inexcitabilité  de  la 
substance  grise  cérébrale,  quand,  brusquement,  l'opinion 
contraire  est  devenue  presque  classique. 

A-ton  fourni  quelques  faits  permettant  d'attaquer  les  expé- 
riences si  concluantes  de  Flourens,  de  Longet,  de  Vulpian,  etc.? 
Non  ;  on  a  constaté  des  troubles  des  muscles  lisses  et  striés 
à  la  suite  de  la  faradisation  de  la  surface  corticales. 

La  faradisation  des  autres  organes  nerveux  détermine 
aussi  des  mouvements,  mais  elle  les  détermine  par  l'intermé- 
diaire de  la  substance  blanche. 

Electrisez  la  moelle,  vous  constaterez  des  mouvements 
limités  aux  membres  correspondants,  si  l'électrisation  porte 
sur  les  cordons  antéro-latéraux  ;  un  réflexe  général,  si  le 
cordon  postérieur  a  été  seul  modifié  ;  electrisez  le  mésocé- 
phale  ou  les  pneumogastriques,  le  cœur  sera  ralenti  ;  elec- 
trisez les  pédoncules,  comme  l'ont  fait  Budge,  Valentin, 
Schiff,  etc.,  vous  constaterez  des  troubles  cardiaques  et  vas- 
culaireB,  dus  à  un  réflexe  mésocéphalique. 

En  un  mot,  les  fibres  blanches,  organes  de  conduction  sans 
propriétés  spéciales,  comme  l'a  montré  M.  Vulpian,  sont 
seules  modifiées,  dans  la  moelle  ou  le  mésocéphale,  par  la  fa- 
radisation ;  cette  modification  se  manifeste  d'une  façon  Irès- 
différente,  suivant   l'organe  auquel   aboutissent  les   libres 


<  Vulpian,  art.  Moelle,  p.  315 
>  Vulpian,  Le;,  sur  le  système 
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excitées  ;  et,  en  effet,  c'est  cet  organe,  muscle  périphérique, 
ganglion  cardiaque,  ou  centre  mésocépfaalique,  qui,  seul,  est 
mis  en  action  par  l'excitation  du  faisceau  blanc  correspon- 
dant. 

e)  Et  les  circonvolutions  contiennent  aussi  une  grande 
quantité  de  cette  substance  blanche,  seule  excitable,  à  l'ex- 
clusion de  la  substance  grise,  dans  tous  les  autres  organes 
nerveux  ;  et  c'est  sur  elle  qu'agit  la  faradisation  corticale 
localisée.  M.  Bochefontaine  a  montré  que  les  troubles  cardio- 
vasculaires  dus  â  cette  faradisation  étaient  en  tout  les  mêmes 
que  ceux  déterminés  par  l'électrisation  des  pédoncules  ou 
des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  ;  et  aussi  les  mêmes  que 
l'on  constate  après  l'excitation  de  tout  organe  sensible,  nerf 
sciatique,  dure-mère,  etc.  ;  ne  sait-on  pas  que  cette  membrane 
a  pu  être  divisée  en  véritables  centres',  simples  parties  plus 
ou  moins  sensibles?  En  un  mot,  M.  Bochefontaine  a  prouvé 
que  les  effets  cardio-vasculaires  de  la  faradisation  corticale 
étaient  ceux  que  détermine  l'excitation  de  toute  fibre  blanche 
sensible,  ou  mieux,  de  toute  fibre  aboutissant  au  mésocé- 
phale  ;  et  il  en  a  conclu  que  la  faradisation,  portant  son  action 
sur  la  substance  blanche  corticale,  détermine  des  troubles 
d'ordre  réflexe,  ayant  leur  point  de  départ  dans  le  mésocé- 
phale. 

Or,  nos  expériences  confirment  complètement,  quoique 
d'une  façon  indirecte,  cette  explication  si  bien  défendue  par 
M.  Bochefontaine,  explication  que  M.  Vulpian,  s'appuyant 
sur  les  faits  de  physiologie  classique,  avait  indiquée  depuis 
longtemps,  et  qu'il  a,  le  premier,  développée  complètement*. 

A  l'aide  de  l'embolie  vasculaire,  procédé  qui  modifie  direc- 
tement et  seulement  la  substance  grise,  nous  avons  excité  le 
fonctionnement  du  cerveau,  ou  mieux,  de  ses  éléments  cellu- 
laires ;  et  cette  excitation  anémique  de  la  substance  grise 
cérébrale  a  déterminé  des  troubles  cardio-vasculaires  entiè- 
rement différents  de  ceux  de  l'excitation  faradique  ;  nous  en 
avons  conclu  que  la  faradisation  n'agit  pas  sur  la  substance 
grise. 

'  Bochefentûine,  Bulletin  de  FAcad.  des  sciences,  juillet  1876. 
«  Vulpian,  Leç.  de  1876  {S.  fÉeole  de  médeofm),  i*,  M  août  1878. 


•.Google 


788  louis   coutt. 

Dans  d'autres  expériences,  nous  avons  constaté  les  effets 
de  l'excitation  anémique  des  centres  gris  mésocéphaliques  ; 
et  ces  effets,  augmentation  de  la  tension,  ralentissement,  puis 
accélération  du  cœur,  nous  ont  paru  assez  complètement  ana- 
logues de  ceux  déterminés  par  l'électrisation  des  circonvolu- 
tions ou  de  tout  autre  faisseau  blanc  centripète.  Nous  en 
avons  conclu  que  la  faradisation  corticale,  comme  celle  du 
nerf  scialique,  agissait  bien  en  déterminant  des  troubles 
d'excitation  du  mésocéphale. 

/")  Nous  avons  encore  observé  quelques  faits  qui,  pour  être 
moins  importants,  accentuent  les  différences  entre  l'excita- 
tion anémique  du  cerveau  et  sa  faradisalion. 

L'arrêt  de  ta  circulation  cérébrale  détermine  seulement  du 
ralentissement  cardiaque  et  un  ralentissement  très-marqué  ; 
la  faradisation  produit  des  alternatives  d'accélération  et  de 
ralentissement,  phénomène  dont  la  valeur  est  toute  diffé- 
rente. 

M.  Bochefontaine  a  constaté  que  les  variations  du  cœur 
dues  a  la  faradisalion  persistaient  après  la  section  du  pneu- 
mogastrique, le  sympathique  cervical  isolé  suffisant  à  les 
transmettre  ;  or,  nous  l'avons  vu,  la  section  du  pneumogas- 
trique, ou  mieux,  l'interruption  de  ses  racines  médullaires, 
supprime  complètement  le  ralentissement  anémique. 

De  même,  M.  Bochefontaine  a  vu  se  produire,  après  la 
faradisation  corticale,  des  mouvemements  des  intestins,  de 
l'estomac,  etc.,  comparables  à  ceux  constatés  par  Budge,  Va- 
lenlin,  Schiff,  etc.,  en  électrisant  les  pédoncules  ou  la  protu- 
bérance ;  or,  nous  l'avons  dit,  nous  n'avons  observé  dans  nos 
expériences  aucun  trouble  des  mêmes  organes. 

g)  L'analyse  comparée  de  tous  les  troubles  produits  dans 
les  muscles  tisses,  par  l'excitation  cérébrale  et  par  la  faradi- 
sation, prouve  donc  que  cette  dernière  agit  par  l'intermé- 
diaire de  la  substance  blanche  ;  et  cette  conclusion,  basée  sur 
l'élude  des  phénomènes  sympathiques,  on  ne  saurait  l'atta- 
quer en  s' appuyant  sur  les  troubles  des  nerfs  médullaires  et 
des  muscles  striés;  la  théorie  de  M.  Vulpian  rend,  au  con- 
traire, plus  facile  la  compréhension  de  ces  faits  cliniques  si 
nombreux  et  si  importants,  qu'ont  étudiés  Jackson,  et  surtout 
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M.  Charcot'  et  ses  élèves, Vayssiêres',  Lépine3,  Raymond4, 
Landouzy*,  Pitres*,  etc. 

Dans  tous  les  organes  nerveux,  delà  moelle  aux  circonvo- 
lutions, la  substance  blanche  est  disposée  en  faisceaux  ayant 
des  fonctions  différentes  comme  les  organes  qu'ils  réunissent  ; 
si  cette  localisation  est  très-précise  dans  la  moelle,  où,  comme 
l'a  indiqué,  le  premier,  M.  Vulpian,  les  lésions  comme  les 
fonctions  sont  systématiques,  elle  l'est  moins  dans  le  cerveau; 
et  cependant,  là  encore  elle  existe,  puisque  M.  Charcot,  M.  Vays- 
sières,  M.  Raymond  ont  montré  le  rôle  différent  des  parties 
antérieures  et  postérieures  de  la  couronne  rayonnante;  puis- 
que Carville  et  Duret,  Sanderson,  Putnam  ont  retrouvé, 
après  l'ablation  ou  la  destruction  de  la  substance  corticale, 
les  mêmes  centres  dans  les  parties  blanches  sous-jacentes. 

En  résumé,  on  doit  admettre  que  chaque  groupe  muscu- 
laire, chaque  membre,  par  exemple,  est  uni  à  la  substance 
grise  corticale  opposée  par  un  faisceau  de  fibres  blanches 
partout  indépendant,  et  dont  l'excitation  électrique  détermi- 
nera une  contraction  des  muscles  correspondants,  que  cette 
excitation  porte  sur  le  trajet  extra-médullaire,  médullaire,  ou 
même  à  son  point  de  départ  dans  les  circonvolutions,  t  L'in- 
tluence  motrice  des  différents  points  de  l'écorce  grise  toute 
entière  sera  obligée  de  passer  par  les  régions  considérées 
comme  des  centres  psycho-moteurs,  pour  atteindre  les  trous- 
seaux de  fibres  blanches  ;  en  un  mot,  on  produit  la  paralysie 
d'un  membre  non  pas  en  enlevant  le  centre  volontaire  de  ce 
membre,  mais  en  interrompant,  en  grande  partie,  la  commu- 
nication nerveuse  entre  ce  membre  et  la  substance  grise  cor- 
ticale toute  entière'.  > 

On  comprend  très-bien  qu'une  lésion  profonde  de  la  couche 
corticale,  ou  mieux  du  faisceau  blanc  qui  s'y  épanouit,  puisse 
déterminer  une  paralysie  limitée  à  un  membre,  ou  même  une 

'  Charcot,  Des  localisations  cérébrales,  Leç.  de  1875,  1876  [Progrès  mé- 
dical]- 
i  Vaysaièroa,  Du  rbémiancstbésie  (thèse  167!)). 
»  Lépine,  Des  localisations  cérébrales  (Ihèae  d'agrégation,  1875). 

*  Raymond,  De  Thâmlaneatbèsie  tl  de  l'himicborrée,  1876. 

•  Landouzy.  Dts  convulsious  et  paralysies  Mets,  élu.  (thèse  18761. 

a  Pitres,  observation;  diverses  [Gaz.  midicalt  et  .S'oe.  de  biologie,  187d). 
i  Vulpitn,  Leç.  de  1876,  loc.  cit.,  p.  7. 
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contracture  par  dégénérescence  secondaire  descendante  ;  de 
même  que  l'on  voit  cette  contracture,  se  produire  dans  les  cas 
eu  le  môme  faisceau  est  interrompu,  dans  la  capsule  interne, 
par  une  hémorrhagie  ;  ou,  dans  la  moelle,  par  une  compression. 

Au  contraire,  si  on  admet  l'excitation  directe  de  la  sub- 
stance grise,  comment  expliquer  ces  faits  cliniques  et  expé- 
rimentaux non  moins  importants,  et  où  on  voit  des  lésions 
corticales  moins  étendues,  moins  profondes,  ne  déterminer 
qu'une  paralysie  incomplète  et  passagère  ;  autant  il  est  facile 
de  comprendre  que  des  fibres  blanches  conductrices,  sans 
propriétés  spéciales,  puissent  se  suppléer  les  unes  les  autres 
et  créer  de  nouvelles  voies  à  l'incitation  volontaire,  partie  de 
différents  points  de  l'encéphale,  autant  il  serait  pénible  d'ad- 
mettre que  des  éléments  complexes,  comme  les  cellules 
géantes  des  centres  moteurs,  puissent  se  régénérer  en  quelque 
sorte,  et  créer  de  nouveaux  centres  dans  l'espace  de  quelques 
jours. 

L'étude  des  troubles  constatés  dans  les  muscles  striés, 
après  des  lésions  corticales  cliniques  ou  expérimentales,  con- 
firmerait donc,  plutôt  que  de  les  infirmer,  les  conclusions 
tirées  des  expériences  de  M.  Bochefontaine  et  des  nôtres  sur 
le  système  sympathique,  expériences  dont  les  résultats  peu- 
vent ainsi  se  résumer  : 

La  substance  blanche  des  •circonvolutions  est  seule  exci- 
table par  les  courants  électriques  ;  la  substance  grise  est 
seule  excitable  par  les  modificateurs  nutritifs,  arrêt  circu- 
latoire, etc.,  et  les  effets  de  ces  deux  excitations  sont  com- 
plètement différents. 

V. —  Après  avoir,  â  propos  des  effets  vasculaires  négatifs 
de  l'excitation  anémique  purement  cérébrale,  discuté  la  va- 
leur de  la  faradisation  comme  méthode  expérimentale,  il  nous 
reste  à  étudier  l'origine  et  le  mécanisme  des  troubles  pro- 
duits dans  les  vaisseaux  par  l'excitation  anémique  de  tout 
l'encéphale. 

A)  Nos  expériences  prouvent  que  l'excitation  anémique 
bornée  au  cerveau  ne  détermine  que  des  variations  très-lé- 
gères et  inconstantes  de  la  tension  ;  au  contraire,  l'arrêt  cir- 
culatoire portant  sur  tout  l'encéphale,  et  aussi  sur  l'encéphale 
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et  la  moelle  cervicale,  détermine  une  augmentation  constante, 
considérable  et  durable  de  la  tension  artérielle  ;  et  nous  es 
avons  conclu  que,  parmi  les  organes  inlra-crSniens,  le  mé- 
socéphale  seul  est  en  rapport  très-direct  avec  le  système 
vasculaire  périphérique. 

B)  Quel  est  le  siège  précis  de  ces  éléments  vaso-moteurs  ? 
Nous  avons  vu  que  l'obstruction  de  tout  l'encéphale  produisait 
une  augmentation  de  tension  de  12  à  18  centimètres  :  or, 
nous  avons  observé  une  augmentation  moindre  dans  deux  cas 
où  les  vaisseaux  de  la  partie  inférieure  du  bulbe  étaient  restés 
intacts  ;  et  enfin,  dans  trois  autres  faits,  ou  quelques  spores 
avaient  pénétré  dans  la  protubérance,  Bans  arriver  aux  organes 
plus  postérieurs,  l'augmentation  de  tension  n'a  été  que  de  3  à 
5  centimètres.  Ces  expériences  où  on  a  vu  l'accroissement  de 
la  tension  varier  comme  l'étendue  delà  zone  obstruée,  devront 
être  répétées;  mais,  nous  bornant  aux  faits  précédents,  nous 
conclurons  que  les  éléments  vaso-moteurs  mésocéphaliquea  ne 
sont  pas  localisés  dans  un  noyau  unique,  situé  au  niveau  du 
plancher  du  quatrième  ventricule,  en  arriére  des  tubercules, 
comme  l'ont  prétendu  Schiff  et  Owsjannikow  ;  mais  Us  sont 
répandus  au  contraire  dans  les  différents  points  du  mésocé- 
phale,  ce  qu'admettent  du  reste  Brown-Séquard.Vulpian,  etc. 

C)  Quelle  est  la  nature  de  ces  éléments  vaso-moteurs  ? 

L'augmentation  de  la  tension  survient  à  la  première  pé- 
riode, aussitôt  après  l'arrêt  du  sang,  au  moment  où  tous  les 
éléments  encéphaliques  sont  excités.  Il  y  a  contracture  des 
muscles  Lisses  vasculaires,  au  moment  où,  chez  les  animaux 
non  curarisés,  on  constaterait  aussi  des  convulsions  des 
membres  ;  cette  première  période  d'excitation  étant  du  reste 
suivie  de  phénomènes  inverses,  paralytiques,  dans  les  deux 
ordres  de  muscles.  Les  éléments  vaso-moteurs  eneéphali- 
_ques  dont  l'excitation  anémique  détermine  un  resserrement 
vasculaire  généralisé,  dont  la  paralysie  consécutive  produit 
rabaissement  de  la  tension,  ne  peuvent  être  que  des  élé- 
ments vaso-constricteurs. 

D)  Nous  avons  étudié  ailleurs  la  valeur  du  resserrement 
vasculaire,  resserrement  énorme,  puisque  la  tension,  doublant 
et  quadruplant,  a  pu  atteindre  les  chiffres  extraordinaires  de 
28,  32  centimètres;  sa  durée,  ses  caractères,  les  voies  nud- 
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tiples  par  lesquelles  l'encéphale  est  unie  aux  vaso-moteurs  ; 
et  nous  en  aurions  fini  avec  cette  question  si  nos  expériences 
ne  nous  permettaient  de  discuter  un  point  important. 

a)  De  Bezold,  Ludwig  et  Thiry,  Cyon,  et  surtout  Schiff, 
Owsjannikow,  à  l'aide  de  méthodes  très-imparfaites  surles- 
quelïes  nous  reviendrons,  Mayer,  en  liant  les  quatre  artères 
carotides  et  sous-clavières,  ontconstaté)commenous,  que  l'en- 
céphale ou  seulement  le  bulbe  avait  une  influence  considé- 
rable sur  les  vaisseaux  périphériques.  Les  variations  de  ten- 
sion observées  dans  nos  expériences  ont  été  plus  constantes, 
plus  durables,  plus  considérables  que  celles  observées  par 
ces  méthodes;  et  cependant  nous  n'en  conclurons  pas,  comme 
l'ont  fait  ces  auteurs,  à  l'origine  dans  l'encéphale  de  tous  les 
nerfs  vaso-moteurs- 

b)  Il  en  estdu  centre  vaso-moteur  comme  du  prétendu  cen- 
tre convulsif,  imaginé  et  localisé  dans  la  protubérance,  par 
Kussmaul  et  Tenner,  après  qu'ils  eurent  répété  les  expérien- 
ces de  Marshal-Hall,  Brown-Séquard,  Cl.  Bernard,  sur  les 
convulsions  produites  par  l'asphyxie,  les  hémorrhagies,  et 
aussi  la  quadruple  ligature  encéphalique.  Il  est   trés-vrai, 

•  comme  l'a  constaté  M.  Vulpian',  que  ces  convulsions  devien- 
nent moins  intenses,  surtout  chez  le  lapin,  après  la  destruction 
ou  l'isolement  de  la  protubérance;  mais  elles  persistent,  la 
moelle  seule  restant  intacte,  comme  l'ont  prouvé  Brown-Sé- 
quard pour  les  convulsions  asphyxiques*.  Cl.  Bernard'  pour 
les  convulsions  hémorrhagiques,  une  foule  de  physiologistes, 
depuis  Magendie,  pour  les  convulsions  strychniques.  L'ané- 
mie localisée  de  la  moelle  suffit  aussi  à  déterminer  des  con- 
vulsions des  muscles  correspondants,  comme  l'ont  constaté, 
nous  l'avons  vu,  Haller,  M.  Vulpian. 

Et  en  présence  de  ces  faits  conclure  à  l'existence  d'un  cen- 
tre convulsif  unique,  protubérantiel,  par  cela  seul  que  la  pro- 
tubérance coordonne  et  rend  plus  intenses  les  différentes 
convulsions,  exactement  du  reste  comme  elle  sert  de«  centre  . 


i  Vulpiin,  Gtz.  hebdomadaire.  1861,  p.  365. 

■  Brown-Séquard.   J.   du  pbysioL,  1858,  I.  1,   p.  £01  :   Aced.  des 
i'J  novembre  185T. 
s  CI.  Bernard,  Lee,  sur  les  lignes  rf«  rorgxnisme,  et  Pathologi, 
■annule,  p.  312. 


*  Google 


l'encéphale  »dr  les  musclss  de  la 
d'association  aux  mouvements  émotionnels...  de  centre  de 
perception  aux  impressions  sensitives»';  c'est  commettre  une 
erreur  entièrement  analogue  à  celle  de  de  Bezold,  Schiff, 
Mayer,  etc.,  qui  ayant  constaté  l'importance  du  mésocéphale  . 
dans  les  phénomènes  d'excitation  vasculaire,  ont  conclu  à 
l'existence  d'un  centre  vaso-moteur  unique. 

«  Relativement  aux  vaso-moteurs,  on  doit  raisonner  comme 
•  pour  les  autres  nerfs.  Chez  les  animaux  de  vastes  lésions 
«  des  hémisphères  cérébraux  peuvent  n'avoir  que  peu  d'effet 
c  au  point  de  vue  de  la  paralysie  des  mouvements,  tandis 
«  qu'une  section  transversale  ou  une  lésion  étendue  du  bulbe 
«  rachidien  abolit  immédiatement  toute  espèce  de  mouvement 
«  spontané.  Or,  de  ce  que  la  section  du  bulbe  rachidien  para- 
«  lyse  tous  les  nerfs  moteurs,  on  n'en  a  jamais  conclu  qu'ils 
«  naissent  tous  de  cette  partie  de  l'encéphale  *.  > 

c)  Nous  n'avons  pas  à  rapporter  ici  les  expériences  déci- 
sives :  sections  successives  des  organes  nerveux,  excitations 
réflexes  constatées  par  le  galvanomètre,  faits  pathologiques,  à 
l'aide  desquels  M.  Vulpian,  complétant  et  interprétant  les  ex- 
périences de  Nasse,  de  Schiff,  a  établi  le  rôle  de  la  moelle 
comme  centre  vaso-moteur,  accessoire,  mais  indépendant  du 
mésocéphale. 

Sig.  Mayer,  dans  ses  recherches  sur  l'arrêt  circulatoire 
encéphalique,  a  cru  pouvoir  attaquer  ces  expériences  si  pré- 
cises, et  les  conclusions  analogues  de  Goltz.  11  a  vu  sur  les 
lapins  dont  il  a  lié  les  carotides  et  les  sous-clavières,  qu'à  la 
deuxième  période,  quand  la  tension  est  abaissée  et  presque 
nulle,  l'excitation  du  sciatique  et  même  l'arrêt  de  la  respiration 
artificielle  ne  déterminent  plus  d'augmentation  de  la  tension;  et 
il  en  a  conclu  que  la  moelle  ne  jouait  aucun  rôle  vaso-moteur, 
alors  que  Kowalewsky  '  et  Adamuck,  par  l'asphyxie,  MM.  Vul- 
pian et  Bochefontaine  ',  par  l'excitation  du  sciatique,  ont  pu 
déterminer  un  rétrécissement  vasculaire  par  le  seul  intermé- 
diaire de  la  moelle  après  que  cet  organe  avait  été  sectionné  . 
au-dessous  du  bulbe. 

<  Vulpian,  Lnç.  sur  le  systiaie  nimnx,  p.  587  al  suiv.  ;  Longe  t,  Tr.  de 
pbyaiol.,  I.  III. 

*  Vulpian,  Lee.  xur  hs  na.-mol.,  t.  I,  p.  S67. 

»  Kowak'wskj-  et  Adamuck,  anal,  in  Gti.  médicale,  1876,  p.  424. 

*  Vulpian,  cité  par  Hoche  foula  in  a,  An.  de  physiol.,  mai- juin  1876,  p.  142 
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Si  Mayer  a  obtenu  des  résultats  différents  de  ceux  de  ces 
auteurs,  c'est  que  la  moelle  avait  perdu  ses  fonctions,  au 
moment  de  ses  expériences  ;  et  qu'elle  ne  pouvait  réagir  par 
.suite  de  deux  conditions  fâcheuses. 

Mayer,  à  ce  moment,  a  vu  la  moelle  excitable  par  les  cou- 
rants électriques  ;  et  il  a  conclu  de  là  à  la  persistance  de  ses 
fonctions,  comme  si  on  ne  savait  pas,  depuis  les  expériences  de 
M.  Vulpian,  qu'une  moelle  dont  la  circulation  est  arrêtée 
peut  être  complètement  morte  dans  sa  partie  active,  la  sub- 
stance grise,  quoique  la  substance  blanche  conductrice  soit 
encore  excitable. 

Or,  la  quadruple  ligature  suffit,  nous  l'avons  montré,  pour 
anémier  et  supprimer  la  nutrition  de  tout  le  myélencéphale 
et  de  la  moelle.  Mayer  dit  lui-même  que  la  ligature  des  caro- 
tides et  des  vertébrales  fait  perdre  à  la  moelle  son  pouvoir 
réflexe  excito-moteur  ;  or  on  sait  que  ce  pouvoir  est  au  con- 
traire augmenté  après  l'arrêt  circulatoire  purement  encépha- 
lique1. Nous  allons  voir  qu'après  l'obstruction  emboliquedes 
artères  encéphaliques,  les  fonctions  vaso-motrices  médullaires 
comme  l'excito-motricité,  restent  intactes  beaucoup  plus  long- 
temps qu'après  la  ligature  des  .artères  carotides  et  sous-cla- 
viêres  ;  mais  même  dans  nos  expériences  nous  aurons  à  te- 
nir compte  d'une  deuxième  condition  dont  l'importance  paraît, 
elle  aussi,  avoir  échappé  à  S.  Mayer,  à  «avoir  de  l'état  de  la 
tension  et  de  son  influence  sur  la  nutrition  médullaire. 

d)  Nos  recherches  sur  les  effets  de  l'arrêt  du  sang  dans 
les  organes  intra-cràniens  ont  été  faites  dans  des  conditions 
mieux  déterminées  que  celles  de  Mayer,-  aussi  les  faits  qu'el- 
les ont  fournis  confirment  complètement  les  expériences,  du 
reste  si  précises,  de  M.  Vulpian,  de  Goltz,  etc.,  sur  le  rôle 
vaso-moteur  de  la  moelle. 

L'injection  de  spores  de  lycopode  arrête  complètement  la 
circulation  de  l'encéphale  ;  la  cessation  de  l'abord  du  sang, 
après  les  premiers  symptômes  d'excitation  anémique,  entraine 
un  arrêt  rapide  de  la  nutrition  et  du  fônetionnnement  des 
cellules  nerveuses  encéphaliques  ;  et  la  paralysie  des  centres 
encéphaliques  est  complète  après  un  temps  que  l'on  peut  pré-  ' 

i  Vulpian,  I.eç.  aor  ftmbolie,  loc.  cit.,  p.  Ï29,  et  art.  Mqill*. 
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ciser.  Brown-Séquard  '  a  montré  qu'il  est  impossible  de  ren- 
dre à  l'encéphale  ses  fonctions  par  l'injection  de  sang  oxy- 
géné, si  elle  est  faite  10  minutes  en  moyenne  après  l'arrêt  de 
la  circulation  ;  d'un  autre  côté  on  sait  que  la  phase  d'excita- 
tion précède  la  paralysie  complète  de  l'encéphale,  et  les 
convulsions  correspondantes  ne  durent  que  quelques  minutes 
dans  les  cas  où  (ont  l'encéphale  a  été  obstrué  par  le  lyco- 
pode  ;  et,  dans  ces  cas  aussi,  nous  avons  vu  le  ralentissement; 
cardiaque,  phénomème  d'excitation,  cesser  brusquement  vers 
la  sixième  minute.  Or,  si  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  avaient 
leur  origine  dans  la  substance  grise  encéphalique,  au  mo- 
ment où  lés  autres  cellules,  motrices  ou  cardiaques,  se  para- 
lysent, on  verrait  aussi  la  contracture  des  muscles  vasculai- 
r-es,  cotnmecelle  des  membres,  cesser  brusquement;  et  la  chute 
complète  de  la  tension  se  produirait  à  peu  près  en  même  temps 
que  les  autres  phénomènes  paralytiques,  e'est-à-dire  8  à 
10,  et  non  35  à  50  minutes  après  l'injection  oblitérante.  De  ce 
que  la  paralysie  vasculaire  survient  seulement  20  à  30  minu- 
tes après  la  mort  complète  des  centres  encéphaliques,  mo- 
teurs, cardiaques  ou  autres,  nous  en1  concluons  que,  pendant 
toute  cette  période,  les  nerfs  vasculaires  mésocéphaliques 
paralysés  ont  pu  être  suppléés  par  d'autres  éléments  vaso- 
moteurs  contenus  dans  les  urganes  nerveux  laissés  intacts 
et  indépendants  da  l'encéphale. 

Le  rôle  vaso-moteur  de  la  moelle  est  encore  établi  par  nos 
deux  expériences  où  l'obstruction  vasculaire  a  porf  é  sur  l'en- 
céphale et  la  moelle  cervicale.  Dans  ces  deux  cas  l'augmenta- 
tion de  tension,»  été  de  20  centimètres/ c'est-à-dire  plus  con'j 
sidérable  que'  dans  les  cas  où  les  vaso-moteurs  mésoeéphan 
liques  sont  seuls  anémiés.  Mois  une  grande  partie  -dé  la, 
moelle  étant  privée  de  sang  ot.  sa  paralysie  s'ajoufant  à  celle 
du  misocéphalé;  .la  paralysie  vasbus&ire  de  la  deuxième  pé- 
riode a  été  beaucoup  plus,  rapide;  et  la  tension  est  devenue, 
nulle,  non  pas  après  30  on  -40  minutes,- comme  dans  les  cas, 
d'anénne  encéphalique,  mais  après  15  minutes. 
;-Noub  avons'dbservé  un  antre  font,  non  moins  concluant,  sur-: 

■  Brown-8équard,   Journal  tfd  '  physiol.'l  ISSff,  p.  100,  at  E^xperimenUlri-' 
•MMftû,  «le.  •  '     -:  i"     ■        .-  1 
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un  chien  dont  l'encéphale  était  obstrué  depuis  assez  long- 
temps. Nous  avons  comprimé  l'aorte  abdominale,  au  niveau 
du  tronc  cœliaque,  20 à 30  secondes;  la  tension  carotidieonea 
immédiatement  augmenté,  puis,  quand  a  cessé  la  com- 
pression, est  retombée  à  sa  valeur  normale,  3  centimètres. 
Mais  une  demi-minute  environ  après  ces  phénomènes  pu- 
rement mécaniques,  nous  avons  vu  la  tension  s'élever  pro- 
gressivement, plus  lentement,  si  bien  que  2  minutes  environ 
après  la  compression,  elle  atteignait  8  centimètres,  oscillait 
autour  de  ce  chiffre  pendant  1  à  2  minutes,  pour  ensuite  re- 
tomber progressivement.  L'arrêt  momentané  delà  circulation 
médullaire  a  donc  déterminé  une  excitation  anémique  et  un 
resserrement  des  muscles  vasculaires  correspondants,  ex- 
citation dont  les  effets  se  sont  produits  après  le  trouble  cir- 
culatoire. Nous  l'avons  vu,  sur  les  chiens  non  curarisés  la 
même  anémie  médullaire  peut  déterminer  des  convulsions  des 
membres  correspondants.  Nous  avons  répété  deux  fois  l'ex- 
périence précédente,  et  la  première  fois  nous  avons  obtenu 
des  résultats  analogues  moins  marqués. 

Sur  un  autre  animal,  25  minutes  environ  après  l'injection 
carotidienne,  nous  avons  excité  le  sciatique,  et  la  tension  s'est 
élevée  pendant  25  à  30  secondes  de  4  à  5  cent.  1/2. 

Tous  ces  faits  prouvent  que  le  mésocéphale  ne  contient  pas 
seul  des  éléments  vaso-moteurs.  Après  la  suppression  de  cet 
organe,  la  moelle  suffit  à  entretenir  momentanément  un  cer- 
tain degré  de  tonicité  vasculaire,  et  les  éléments  vaso-mo- 
teurs médullaires  peuvent  être  excités,  soit  directement  par 
l'arrêt  de  leur  circulation,  soit  indirectement  par  l'éleclrisa- 
tion  d'un  nerf  sensitif  ;  et  on  doit  rejeter  complètement  Thy- 
pothèse  d'un  centre  vaso-moteur  unique  mêsocéphalique. 

e)  Mais,' nous  le  répétons,  il  est  indispensable  dans  ces  ex- 
périences, de  tenir  compte  de  toutes  les  conditions;  sans  quoi 
on  s'expose,  comme  Mayer,  Schiff,  etc.,  à  des  conclusions 
inexactes.  Ainsi  nous  avons  pu,  dans  d'autres  expériences 
d'obstruction  encéphalique,  comprimer  l'aorte  ou  exciter  le 
sciatique  sans  déterminer  aucune  variation  delà  tension.  Ces 
faits  négatifs  détruisent-ils  les  précédents?  nullement.  Ils 
nous  ont  seulement  porté  à  rechercher  la  cause  de  ces  diffé- 
rences.  De  même,  nous  avions  vu,  comme  Mayer,  l'arrêt 
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respiratoire  et  l'asphyxie  consécutive  ne  déterminer  aucune 
augmentation,  et  d'emblée  un  abaissement  de  la  tension  sur 
trois  chiens  dont  la  tension,  20  à  30  minutes  après  l'injection 
oblitérante,  était  tombée  très-bas,  entre  2  et  6  centimètres. 

Mais  nous  n'avions  rien  conclu  de  ces  recherches  faites 
dans  des  conditions  défectueuses  ;  et,  en  effet,  dans  trois  ex- 
périences plus  récentes,  nous  avons  vu  l'arrêt  de  la  respira- 
tion artificielle  élever  la  tension  de  1  à  9  centimètres,  dans 
un  cas  15  minutes  après  l'obstruction  ;  de  10  à  13  1/2  dans 
un  autre,  8  minutes  après  l'obstruction  ;  et  de  1  centimètre 
dans  un  autre  plus  tardif. 

Après  arrêt  de  la  circulation  encéphalique,  F 'action  de  l'as- 
phyxie sur  tes  vaso-moteurs  médullaires  suffit  donc  à  dé- 
terminer une  augmentation  notable  delà  tension. 

Nous  montrerons  pourquoi  la  moelle,  dans  celles  des  ex- 
périences précédentes,  faites  tardivement,  avait  perdu  ses 
fonctions  ;  mais  auparavant  il  nous  faut  discuter  une  autre 
affirmation  de  Mayer. 

VI. —  Cet  auteur,  en  plusieurs  endroits  de  son  travail,  com- 
pare les  troubles  produits  par  l'arrêt  du  sang  dans  la  substance 
grise  encéphalique  aux  phénomènes  constatés  par  Cl.  Ber- 
nard', et  plus  tard,  par  de  Bezold,  Ludwig  et  Thiry, 
Cyon,  etc.,  en  opérant  sur  les  fibres  blanches  conductrices  de 
la  moelle  cervicale  ;  il  assimile  les  effets  de  l'excitation  ané- 
mique encéphalique,  augmentation  de  tension  et  ralentisse- 
ment cardiaque,  aux  modifications  vasculo-cardiaques  déter- 
minées par- l'électrisation  de  la  moelle  isolée,  augmentation 
de  tension  et  accélération  cardiaque  ;  et  il  compare  la  dimi- 
nution progressive  de  la  tension  et  l'accélération  du  cœur, 
troubles  paralytiques  observés  10  à  35  minutes  après  l'a- 
némie de  l'encéphale,  aux  phénomènes  paralytiques,  affai- 
blissement de  tension  et  ralentissement  du  cœur  produits  par 
la  section  de  la  moelle  cervicale.  On  voit  que  cette  assimila- 
tion de  Mayer  est  complètement  inexacte,  puisque  les  troubles 
cardiaques  constatés  dans  nos  expériences  ont  été  inverses 
de  ceux  observés  après  la  section  ou  l'excitation  de  la  moelle. 

•  Cl.  Barnard,  Ltç.  mr  les  liq.  de  l'organisme,  t.  II,  p.  100. 
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Et  les  résultats  des  deux  méthodes  expérimentales  diffè- 
rent, non-seulement  par  leur  nature,  mais  surtout  par  leur, 
interprétation.  Qu'ils  aient  opéré  sur  des  animaux  normaux, 
comme  de  Bezold,  et  alors  fait  des  troubles  cardiaques,  le 
phénomène  primitif;  ou  qu'ils  aient  préalablement  sectionné 
les  nerfs  cardiaques*  les  nerfs  splanchniques,  etc.,  comme 
Ludwiget  Thiry,  Gyon,  Ludwig  et  Cyon,  Schiff,  etc.,  et 
alors  regardé  les  modifications  cardiaques  comme  consécuti- 
ves des  variations  de  la  tension,  tous  les  auteurs  précédents 
ont  toujours  considéré  les  deux  ordres  de  troubles,  cardiaques 
et  vasculaires,  comme  intimement  liés,  et  jouant  les  uns  par 
rapport  aux  autres  le  rôle  de  cause  et  d'effet.  Nos  expérien- 
ces établissent  au  contraire  que  chacun  de  ces  phénomènes 
est  complètement  indépendant  ;  le  cœur  et  les  vaisseaux  sont 
modifiés  par  suite  du  trouble  de  la  nutrition  encéphalique  ; 
mais  tous  deux  directement,  primitivement,  par  des  organes 
intra-oraniens  et  des  nerfs  conducteurs  différents,  tout  l'encé- 
phale et  le  cerveau  isolément  étant  unis  au  coour  par  quelques-, 
unes  des  origines  médullaires  du  spinal,  le  raésocéphaleseul 
étant  mis  en  rapport  avec  le  système  yasculaire  par  tous  les 
nerfs  eràniehs  et  médullaires. 

Si  nous  avons  pu  indiquer  par  suite  de  quelles  conditions, 
défectueuses  le  procédé  de  Mayer  ne  lui  a  pas  permis  de  coq-' 
staterles  rapports  du  cœur  et  de  l'encéphale,  il  nous  sera 
plus  difficile  de  dire  pourquoi  nosconclusions  sont  si  peu  con- 
formes à  celles  de  physiologistes  tels  que  Bezold,  Ludwig,. 
Thiry,  Cyon,  etc. 

On  aurait  pu  penser  que  dans  leurs  expériences,  les  rap- 
ports du  cœur  et  de  l'encéphale  restaient  intacts  ;  mais  ces. 
auteurs  disent  avoir  coupé  le  plus  souvent  la  moelle  au-des-, 
sous  du  bulbe,  ou  même,  comme  Owsjannikow,  Schiff,  ils 
ont  opéré  sur  le  mésocéphale,  sur  le  bulbe  lui-même;  et  con- 
séquemment  les  conducteurs  encéphalo-cardiaques  étaient  eux 
aussi  coupés  ou  électrisés. 

Certes,  la  méthode  que  nous  a  conseillée  M.  Vulpian,  agis- 
sant directement  sur  un  encéphale  intact,  pour  l'exciter  puis, 
le  paralyser,  est  bien  préférable  aux  opérations  longues  et 
pénibles,  aux  lésions  considérables  que  nécessite  la  myéloto- 
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mie;  mais  un  procédé,  même  imparfait,  ne  saurait  donner 
avec  un  autre  des  résultats  contradictoires,  si  on  tient  compte 
de  toutes  les  conditions  et  aussi  de  toutes  les  phases  des 
phénomènes.  Or  nous  croyons  que  l'on  n'a  pas  assez  insisté 
sur  cette  succession  possible  d'une  série  de  troubles  diffé- 
rents, après  les  sections  médullaires  ou  protubérantielles. 
C'est  ainsi  que  la  ligature  médullaire  cervicale,  avant  la 
phase  classique  d'abaissement  de  la  tension,  parait  produire' 
une  augmentation  considérable  qui  n'apas  été  signalée. 

De  même,  ni  de  Bezold,  ni  Ludwig,  Cyon,  Mayer  n'ont 
distingué  des  premiers  accidents  purement  nerveux,  d'autreB 
troubles  consécutifs,  hydrauliques  en  quelque  sorte,  et  qui  se 
produisent  après  la  section  de  la  moelle  comme  après  l'ob- 
struction vasculaire  encéphalique  ;  car  ils  sont  la  conséquence' 
directe  de  l'affaiblissement  de  la  tension,  le  seul  peut-être  du 
tous  les  phénomènes  dus  à  la  suppression  de  l'action  encé- 
phalique qui  ait  été  constaté  par  tous  les  physiologistes, 
avec  toutes  les  méthodes  expérimentales.  Ce  sont  ces  trou- 
bles ultimes  que  nous  allons  étudier. 


Nous  avons  vu,  à  la  deuxième  période  d'accidents  produits 
par  l'obstruction  des  vaisseaux  de  l'encéphale,  la  tension  ar- 
térielle diminuer  progressivement,  par  suite  de  la  paralysie 
des  centres  vaso-constricteurs  méaocéphaliques  ;  dans  toutes 
nos  expériences,  35  à  55  minutes  après  l'injection  oblitérante, 
cette  tension  est  devenue  complètement  nulle,  et  à  ce  mo- 
ment, nous  ferons  commencer,  un  peu  arbitrairement,  une 
troisième  période  d'accidents,  caractérisée  par  l'arrêt  du  sang 
dans  tohs  les  vaisseaux,  la  mort  consécutive  des  organes  et 
en  dernier  lieu  du  cœur. 

a)  La  circulation  est  arrêtée,  car  les  artères  vides  de  sang, 
aplaties,  affaissées,  ne  présentent  plus  de.  pouls  appréciable  ; 
si  on  les  ouvre,  le  liquide  s'écoule  en  petite  quantité  avec  un 
jet  très-faible  ou  nul,  en  bavant;  les  veines,  même  les  veines 
caves,  sont  affaissées,  et  leur  section  laisse  échapper  en  nappe 
une  quantité  de  sang  relativement  petite,  sans  modification  des 

'  Boche  fontaine.  De  la  faradisation  de  l'ênorce  grise  {Arch.  de  physiot., 
1870,  p.  143). 
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battements  du  cœur  ;  le  sang  est  arrêté  dans  les  capillaires, 
car  des  plaies  profondes  des  parois  abdominales,  des  mem- 
bres, etc.,  n'ont  donné  lieu  à  aucune  héraorrhagie  :  lea  con- 
tractions cardiaques  ne  projettent  plus  de  sang,  car  outre  que 
le  pouls  artériel  est  nul,  la  compression  de  l'aorte,  au-dessus 
du  tronc  cœliaque,  n'a  déterminé  aucune  variation  de  la  ten- 
sion carotidienne. 

Ces  recherches,  que  nous  avons  répétées  plusieurs  fois, 
toujours  avec  les  mêmes  résultats,  a  cette  période  des  expé- 
riences, prouvent  qu'au  moment  où  la  tension  artérielle  de- 
vient nulle,  à  la  suite  de  l'obstruction  encéphalique,  le  sang 
est  partout  arrêté.  A  quoi  est  dû  cet  arrêt?  à  la  paralysie 
vasculaire  périphérique  ;  car  les  contractions  du  cœur  ne  se- 
ront que  tardivement  modifiées. 

h)  Le  système  vaso-moteur  étant  paralysé,  le  système  vas- 
culaire augmente  de  capacité;  comme  la  quantité  de  sang  ne 
varie  pas,  le  contenant  tend  à  devenir  plus  volumineux  que 
le  liquide  contenu,  et  ce  liquide  cesse  d'être  en  excès  comme 
a  l'état  normal  ;  le  sang,  au  lieu  de  faire  effort  excentrique 
contre  les  parois  des  réservoirs  artériels  et  veineux,  surtout 
contre  les  parois  artérielles  moins  extensibles  et  en  rapport 
avec  l'organe  de  propulsion,  le  sang  s'accumule  dans  le  sys- 
tème périphérique  trop  large,  et  la  tension  disparaît,  car  elle 
est  la  mesure  du  degré  de  distension  des  tuniques  artérielles 
et  de  la  quantité  de  sang  en  excès  dans  le  système  vascu- 
laire. Les  deux  vases  artériels  et  veineux,  ou  plutôt  tout  le 
liquide  sanguin,  ayant  partout  une  pression  nulle,  n'a  plus  au- 
cune tendance  à  se  mouvoir  et  cesse  de  circuler  ;  et  ainsi  est 
constitué  un  arrêt  circulatoire  tout  spécial,  arrêt  du  sang  dû 
à  la  paralysie  des  vaisseaux  périphériques  et  à  l'agrandis- 
sement du  système  circulatoire.  Car  on  le  voit,  il  n'est  nul 
besoin  de  faire  intervenir  la  cessation  de  cette  propriété  accé- 
lératrice' dont  on  a  voulu  douer  les  tuniques  vasculaires.  De 
même  il  n'y  a  aucune  contradiction  entre  ces  phénomènes  et 
l'augmentation  de  tension  et  la  suractivité  circulatoire  qu'a  con- 
statées M.  Cl.  Bernard  *  à  la  suite  des  paralysies  vasculaires 

<  Onimus  et  Legros,  Tr,  ttéltclrîcité  médicale,  p.  158. 
*  Cl.  Bernard,  Leç.  sur  /a  chaleur  an/ma/e,  p.  t58,  cl  I.eç.  sur  les  liq.  de 
rorgaaisme,  1.  I,  p.  £36. 
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locales.  De  même  que,  une  région  vaso-motrice  limitée  étant 
paralysée,  le  sang  doit  affluer  en  plus  grande  quantité  dans 
ses  vaisseaux  dilatés,  sansque  cette  augmentation  ait  aucune 
influence  sur  l'état  de  la  tension  générale,  à cause  même  de  sa 
localisation  ;  de  même  la  paralysie  vasculaire  générale  en- 
traînera aussi  un  afflux  exagéré  de  sang  dans  les  parties  plus 
dilatées,  les  capillaires;  mais  à 'Cause  de  sa  généralisation 
cet  afflux  a  pour  :  conséquence  la  chute  de  la  tension  arté- 
rielle. 

Si,  à  cette  période,  les  plaies  sur  nos  animaux  n'ont  pas 
donné  de  sang,  c'est  que,  malgré  la  persistance  des  contrac- 
tions du  cœur,  le  sang,  n'étant  plus  poussé  par  la  tension 
artérielle  devenue  nulle,  n'était  plus  sollicité  à  sortir  des 
vaisseaux  que  par  une  seule  force,  la  pesanteur*,  et  y  était 
retenu  par  deux  autres,  l'imbibition  et  la  capillarité.  Si,  au 
contraire,  on  voit,  dans  les  conditions  normales,  l'excitation 
du  sciatique  augmenter  l'hémorrhagie  par  des-  plaies  faites 
aux  oreilles,  non-seulement  dans  l'oreille  saine,  mais  dans 
l'oreille  privée  de  sympathique',  c'est  que  la  tension  arté- 
rielle, c'est-à-dire  la  force  de  propulsion,  a  été,  elle  aussi, 
augmentée  par  cette  excitation,  et  que  le  sang  a  été  projeté 
«vec  plus  de  vitesse  par  les  vaisseaux  béants;  et  pour  expli- 
quer ces  phénomènes  il  n'est  pas  besoin,  croyons-nous,  de 
recourir  à  des  hypothèses,  tel  qu'un  effet  vaso-dilatateur 
local  admis  par  Owsjannikow  et  Tschiriew3,  ou  même  géné- 
ralisé. 

Nous  avons  fait  récemment  des  recherches  plus  précises 
pour  étudier  l'influence  des  vaisseaux  périphériques  sur  la 
rapidité  de  l'écoulement  du  sang  ;  et  faisant  à  la  pulpe  des 
orteils  des  plaies  comparables,  nous  avons  examiné  quelle 
était,  rapportée  à  la  normale,  la  rapidité  de  l'hémorrhagie 
aux  différentes  périodes  de  l'obstruction  encéphalique. 

Or,  pendant  la  première  période  d'excitation  vaso-eonstric- 
tive,  un  peu  après  que  la  tension  a  augmenté  et  atteint  son 
-maximum,  nous  avons  vu  l'hémorrhagie  devenir  beaucoup 
plus  rapide,  elle  rester  pendant  6  à  8  minutes.  Cette  augmen- 


>  Cl.  Bernard,  Leç.  sur  la  chaleur  toimaU,  p.  255. 

*  OwBJanoikow  et  Tichiriew.  cite  par  Vulpiui,  Vis.-mof.,  t,  I,  p.  tiï.- 
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talion  est  seulement  plus  brusque  dans  l'orteil  dont  on  acoupé 
le  sciatique  correspondant. 

Au  contraire,  pendant  la  deuxième  période  de  paralysie 
vasculaire,  en  même  temps  que  la  tension  artérielle  diminue, 
on  voit  aussi  diminuer  l'écoulement  hémorrhagique.  Enfin, 
au  moment  où  la  paralysie  vasculaire  est  complète  et  la  ten- 
sion nulle,  les  plaies  des  orteils  ou  d'autres  plaies  plus  pro- 
fondes ne  donnent  pas  une  goutte  de  sang  :  la  circulation  est 
arrêtée. 

L'excitation  des  tuniques  vasculaires  et  leur  l'esserrement 
en  augmentant  la  tension  a  donc  accéléré  l'écoulement  hé- 
morrhagique, et  la  paralysie  des  mêmes  tuniques  l'a  fait  ces- 
ser. 

Le  système  vasculaire  périphérique  est  bien  le  régula- 
teur de  la  circulation,  comme  l'admettent  Cl.  Bernard,  Vul- 
pian,  etc.;  seulement,  sa  paralysie  ou  son  excitation  détermi- 
nera des  effets  inverses,  suivant  qu'elle  sera  ou  limitée  ou 
généralisée,  et  la  paralysie  vasculaire  générale  entraîne  ls 
chute  de  la  tension  avec  arrêt  progressif  de  la  circulation. 

Après  avoir  constaté  et  expliqué  cet  arrêt  circulatoire,  pré- 
cisons davantage  ses  conditions  ;  et  recherchons  comment 
l'obstruction  de  l'encéphale  peut  arrêter  la  circulation  en  pa- 
ralysant tous  les  vaisseaux. 

c)  Nous  avons  vu  la  tension  artérielle,  considérablement 
augmentée  par  l'excitation  anémique  des  centres  vaso-con- 
stricteurs mésocéphaliques,  diminuer  ensuite,  à  une  2°  pé- 
riode, quand  ces  centres,  privés  de  sang,  cessent  de  fonction- 
ner. A  cette  période,  la  moelle  est  encore  intacte  ;  son  pouvoir 
excito-moteur,  M.  Vulpian1  l'a  montré,  est  même  augmenté; 
ses  éléments  vaso-moteurs  réagissent  sous  l'influence  de  l'ex- 
citation du  sciatique,  de  l'anémie,  de  l'asphyxie.  Mats  la  di- 
minution progressive  de  la  temiion,  due  à  la  suppression  du 
mésocéphale,  entraîne  un  ralentissement  corrélatif  du  sang, 
que  l'accélération  simultanée  des  contractions  cardiaques  ne 
peut  compenser  ;  ce  ralentissement  devient  tel,  que  la  nutri- 
tion des  organes  actifs,  et  surtout  de  la  moelle,  est  bientôt 
insuffisante  ;  la  moelle,  cessant  de  se  nourrir,  perd  ses  fonc- 

'  Vulpiin,  Leç.  sur  r«mbolie,  loc.  cit. 
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tions,  et  nous  avons  pu,  dans  plusieurs  de  nos  expériences 
déjà  mentionnées,  exciter  le  scia-tique,  comprimer  l'aorte, 
asphyxier  l'animal  sans  déterminer  aucune  variation  de  la 
tension.  Intacte,  au  commencement  de  la  2'  période  paraly- 
tique, la  moelle,  plus  tard,  cesse  de  réagir,  et  ce  défaut  de 
réaction,  dans  nos  expériences,  a  été  constaté  quand  la  ten- 
sion égalait  encore  2,  3,  et  même  dans  quelques  cas,  4  et 
5  centimètres,  c'est-à-dire  bien  avant  la  fin  de  la  2*  période, 
si  on  la  fait  cesser  seulement  au  moment  où  la  tension  est 
nulle.  Cette  mort  précoce  de  la  moelle  est  due,  nous  le  répé- 
tons, à  la  paralysie  vasculairé  périphérique  et  au  ralentisse- 
ment consécutif  du  sang  ;  mais  elle  explique  que  cette  paralysie 
vasculairé  puisse  devenir  complète,  et  le  sang  s'arrêter  com- 
plètement. En  résumé,  au  moment  ou  commence  la  3"  période 
d'accidents,  l'animal,  dont  on  avait  seulement  obstrué  l'en- 
céphale, peut  être  considéré  comme  n'ayant  plus  de  myêien- 
céphah. 

d)  Du  reste,  ce  genre  de  paralysie,  de  mort  de  la  moelle, 
n'est  point  spécial  à  notre  méthode  expérimentale.  On  voit 
aussi  la  tension  devenir  complètement  nulle  après  la  myélo- 
tomie  cervicale  ;  et  quoique  les  troubles  nutritifs  produits  par 
cette  section  aient  été  incomplètement  étudiés,  cette  chute 
complète  de  la  tension  indique  que,  à  ce  moment,  les  centres 
vaso-moteurs  encéphaliques  ou  médullaires  ont  cessé  de  fonc- 
tionner. La  section,  de  la  moelle  cervicale,  en  paralysant  les 
vaisseaux,  entraîne  t;i  mort  du  myélencéphalo,  comme  le 
prouve  l'expérience  suivante  :  nous  avions  lié  la  moelle  cer- 
vicale au-dessous  de  la  2e  paire;  et,  environ  30  minutes  après, 
alors  que  la  tension  égalait  encore  2  centimètres,  que  les  os- 
cillations cardiaques  étaient  régulières,  quoique  très-faibles, 
nous  injectâmes  du  lycopode  par  la  carotide  sans  produire 
aucun  des  phénomènes,  augmentation  de  tension  et  ralentis- 
sement du  cœur,  observés  d'ordinaire  dans  les  mêmes  condi- 
tions ;  l'encéphale  avait  cessé  de  réagir  :  alors;  nous  électri- 
sâmes  le  sciatique,  nous  asphyxiâmes  l'animal  sans  déterminer 
aucune  variation  de  tension  ;  la  moelle,  elle  aussi,  était  para- 
lysée et  morte. 
Il  est  vrai,  une  autre  méthode  expérimentale,  l'anesthésie, 
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surtout  par  le  chloral  ' ,  peut  paralyser  les  vaisseaux  et  abais- 
ser la  tension  a  4,  2  centimètres  ;  et  cependant  la  nutrition 
de  la  moelle  n'est  pas  arrêtée,  et  l'animal  reprend  ses  fonc- 
tions; mais  ces  agents  placent  les  éléments  anatomiques  dans 
des  conditions  toutes  spéciales  de  résistance  et  de  sommeil 
physiologique,  comme  l'ont  prouvé  les  travaux  de  Brown-Sé- 
quard  *,  de  Vulpian  *,  les  nôtres  *,  etc.,  et  surtout  les  remar- 
quables recherches  de  Cl.  Bernard s  ;  et  cette  exception  con- 
firme la  conclusion  que  nous  devons  poser  :  toute  diminution 
trop  considérable  de  la  tension,  en  ralentissant  la  circula- 
tion, entraînera  la  mort  rapide  des  organes  nerveux  cen- 
traux. 

e)  Les  animaux  auxquels,  40  à  60  minutes  auparavant,  nous 
avions  obstrué  l'encéphale,  sont  entièrement  comparables  à 
ceux  dont,  quelques  minutes  avant,  on  a  détruit  le  myélencé- 
phale,  destruction  dont  les  effets  circulatoires  ont  été  souvent 
étudiés. 

Spallanzanni B,  examinant,  au  microscope,  les  vaisseaux  du 
mésentère  sur  des  grenouilles,  animaux  très-inférieurs,  et 
après  des  lésions  médullaires  trop  peu  graves,  conclut  que  la 
moelle  n'a  sur  le  cours  du  sang  aucune  influence.  Rappelés 
plutôt  que  contrôlés  par  Haller  '  et  bien  d'autres  physiolo- 
gistes, ces  faits  furent  étudiés  complètement  par  Legallois  '. 
Cet  auteur  vit  la  destruction  limitée  de  la  moelle  diminuer 
la  vitesse  du  sang  dans  les  régions  correspondantes  ;  la  des- 
truction totale  supprimer  complètement  la  circulation,  si  bien 
que  le  sang  cesse  de  couler  par  les  plaies  les  plus  profondes, 
et  qu'il  devient  brun  dans  les  artères  affaissées  et  aplaties. 
Ne  soupçonnant  pas  le  rôle  régulateur  des  vaisseaux  périphé- 


■  Carville,  Bulletin  Soc.  de  biologie,  1974. 

*  Brown-Séquard,  Experim.  researches  applîed.  etc.,  p.  88. 

'  i  Vulpian,  Leç.  sur  le  système  nerveux  et  Leç.  sur  le  chloral  (J.  f  École 
de  médecine,  1874). 

*  Couiy,  Act.  des  aaesthësiqaea  sur  la  coatractOité,  etc.  (Bulletin  de  bio- 
logie. 187S). 

"      »  Cl.  Bernard,  Bulletin  de  la  Soc.  de  biologie,  1876;  Anestb,  et  Asphyxie, 
1873. 

■  Spallanzanni,  Exp.  sur  la  circulation,  tr.  lourdes,  p.  338. 
i  Haller,  Sur  le  moue  du  sang,  éd.  Lausanne,  p.  147. 

■  Legallole,  Œuvres,  éd.  Pnriset,  I.  1,  p.  194 
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riques,  Legallois  conclut  ainsi  :  <  11  est  démontré  que  la  des- 
truction de  la  moelle  arrête  subitement  la  circulation,  et  que, 
par  conséquent,  les  mouvements  du  cœur  puisent  toute  leur 
force  dans  cette  moelle...  ceux  qui  persistent,  après  cette 
destruction,  sont  des  mouvements  sans  force  et  parfaitement 
analogues  aux  mouvements  d'excitabilité.  » 

Wedemeyer,  Clift,  et  surtout  Nasse1,  cités  par  Vulpian, 
virent  aussi,  après  la  destruction  et  même  la  section  de  la 
moelle,  le  sang  des  artères  s'arrêter,  ne  plus  couler  qu'en  ba- 
vant. Longet,  et  surtout  Flourens  *,  opérant  sur  l'encéphale 
et  la  moelle,  étudia  très-complètement  cette  circulation  lan- 
guissante. <  A  mesure  que  le  système  nerveux  est  détruit, 
écrit-il,  la  circulation  s'affaiblit,  et  au  bout  d'un  certain  temps 
elle  est  tout  à  fait  éteinte...  c'est  toujours  par  les  carotides 
que  ses  derniers  effets  apparaissent,  le  cœur  pouvant  battre 
longtemps  encore  après  que  la  circulation  est  arrêtée.  » 

C'est  aussi  par  l'arrêt  de  la  circulation,  M.  Vulpian  l'a 
montré,  que  l'on  doit  expliquer  l'influence  constatée  par 
Goltz,  puis  par  Prévost  et  Reverdin  ',  de  la  destruction  du 
myélencéphale  sur  l'absorption  de  diverses  substances,  strych- 
nine, solution  saline,  etc. 

M .  Vulpian  *  a  constaté  directement  cet  arrêt  de  la  circula- 
tion périphérique  :  «  J'ai  examiné,  écrit-il,  un  grand  nombre 
•  de  fois  la  Circulation  capillaire  dans  la  membrane  interdi- 
«  gitale,  sur  des  grenouilles  qui  avaient  subi  une  destruction 
■  totale  du  myélencéphale  ;  et  j'ai  pu  constater  qu'elle  est  ar- 
c  rètée,  quelque  vigoureux  que  soit  l'animal.  > 

f)  Tous  ces  expérimentateurs,  Legallois  lui-même,  in- 
sistent sur  la  persistance  des  contractions  cardiaques  au 
moment  où  la  circulation  est  complètement  arrêtée;  c'est 
qu'en  effet,  après  la.  destruction  du  myélencéphale,  comme 
après  la  myélotomie  cervicale,  comme  dans  nos  expériences, 
après  l'obstruction  vasculaire  encéphalique,  la  cessation  du 
cours  du  sang  parait  due  uniquement  à  la  paralysie,  plus 
ou  moins  rapide,  des  vaisseaux   périphériques  ;  et  si  les 

(  Vulpian,  Dict.  encyclopédique,  art.  Moelle,  p.  554. 

i  Flourens,  ftêch.  sur  le  système  nerveux,  p.  214. 

>  Goltz,  elle  par  Vulpian,  Leç.  sur  les  vas. -mot.,  I.  I,  p.  389. 

•  Vulpian,  Leç.  sur  les  vts.-mot.,  toc.  cit.,  p.  994. 
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mouvements  du  cœur  sont  modifiés,  ralentis  et  affaiblis, 
ils?  la.  sont  secondairement,  après  la  chute  de  la  tension  et 
l'arrêt  corrélatif  du  sang. 

Toujours,  dans  nos  expériences,  au  moment  où  la  tension 
égalait  1  à  2  centimètres,  assez  longtemps  après  que  la  moelle 
avait  perdu  toutes  ses  fonctions,  le  cœur  avait  conservé  toute  sa 
fréquence,  et  les  oscillations  du  pouls  leur  régularité  et  leur 
ampleur.  C'est  ainsi  que  dans  la  planche  III  on  ne  con- 
state aucune  différence  entre  l'état  kymographique  du  cœur 
au  marnent  où  la  tension  égale  6  centimètres,  alors  que  la 
moelle  avait  cessé  d'être  modifiée  par  l'excitation  du  scia- 
tiqueet  l'asphyxie,  et  au  moment  où  cette  tension  était  deve- 
naeinulle  ou  à  peu  près.  De  même,  planche  IV,  page  701,  les 
oscillations  du  pouls  sont  plus  marquées  au  moment  où  la 
tension,  de  0™,30  et  0,07,  est  redescendue  à  0,03. 

On  ne  saurait  donc  expliquer  la  chute  de  la  tension  par 
l'affaiblissement  du  cœur. 

Bien  plus,  dans  les  expériences  où  ces  points  ont  été  spé- 
cialement étudiés,  nous  avons  vu  les  contractions  du  cœur 
garder  leur  fréquence,  leur  régularité,  et  même  rester  appré- 
ciables au  kymographe,  6  à  10  minutes  après  la  chute  com- 
plètB;de  la  tension  ;  et  si  alors  on  ouvrait  la  poitrine,  on  voyait 
leîcumr  se  contracter  brusquement  et  énergiquement,  quoique 
peu  dilaté  entre  chaque  contraction.  Il  est  vrai,  plus  tardive- 
ment, le  cœur  se  ralentit,  mais  ce  ralentissement,  hormis  les 
dernières  minutes,  reste  assez  léger,  puisque  nous  avons  vu 
au  plus  les  pulsations  tomber  de  220  à  130  par  minute.  Plus 
tardivement  encore,  les  contractions  s'affaiblissent  notable- 
ment, si  bien  qu'elles  cessent  d'être  senties  à  travers  les  pa- 
rais, peelorales,  et  qu'il  eBt  nécessaire  d'ouvrir  la  poitrine 
pour,  s'assurer  de  leur  existence  ;  mais  ce  ralentissement  et 
surtout  cet  affaiblissement  ne  sont  appréciables  que  20  à 
35  minutes  après  la  mort  complète  de  la  moelle,  10  à  15  mi- 
nutes après  la  chute  complète  de  la  tension  ;  et  ils  ne  sau- 
raient .donc  être  la  cause  de  ces  phénomènes. 

Pendant  toute  cette  3°  période  la  circulation  est  arrêtée  à 
peu  près  complètement  dans  les  cavités  intra-cardiaques 
comme  partout  ailleurs  ;  le  cœur,  examiné  directement,  est 
très-petit,  il  change  de  forme,  mais  ne  se  dilate  pas  entre 
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chaque  contraction  ;  et  comme  l'a  très-bien  vu  M.  Vulpian 
chez  la  grenouille  dont  on  vient  de  détruire  le  rayélencéphale, 
■  le  cœur  se  remplit  beaucoup  moins...  il  est  évident  que  le 
sang  n'arrive  plus  en  abondance  à  ses  cavités,  par  suite  de 
l'abolition  du  tonus  de  tous  les  vaisseaux  du  corps.  » 

Goltz  ' ,  Schiff  *  ont  cherché  à  expliquer  comment  cette  ces- 
sation de  l'arrivée  du  sang  au  cœur  entraînait  le  ralentisse- 
ment de  ses  contractions.  Pour  Schiff,  le  cœur  se  ralentit 
parce  qu'il  n'est  pas  dilaté,  parce  que  son  endocarde  n'est 
pas  distendu  et  excité;  et  «  de  même  que  nous  savons,  dit-il, 
que  si  le  cœur  a  peu  d'énergie,  il  suffît  d'irriter  mécanique- 
ment le  ventricule  droit  pour  le  voir  se  contracter,  de  même 
nous  accélérons  ce  ventricule  droit  en  procurant  l'afflux  d'une 
plus  grande  quantité  de  sang.*  Et  pour  procurer  cet  afflux, 
Schiff  transfuse  aux  animaux,  dont  il  a  sectionné  la  moelle 
cervicale,  une  quantité  relativement  considérable  de  sang  ; 
pratique  qui  concorde,  du  reste,  avec  sa  théorie,  d'après  la- 
quelle la  myélotomie  et  la  paralysie  vasculaire  consécutive 
agiraient  à  la  façon  de  la  saignée  ou  des  grandes  hémorrha- 
gies. 

Nous  n'acceptons  ni  la  comparaison,  ni  l'explication  de  cet 
auteur.  Les  hémorrhagies,  la  saignée  doivent  produire  une 
excitation  anémique  considérable  des  centres  nerveux,  c'est- 
à-dire  on  ralentissement  du  cœur  d'origine  encéphalique,  avec 
constriction  vaso-motrice  ;  phénomènes  opposés  de  ceux  con- 
statés après  la  destruction  du  myélencéphale  ou  la  myélo- 
tomie et  analogues  aux  troubles  de  la  1"  période  de  l'ob- 
struction encéphalique. 

Le  ralentissement  cardiaque  observé  à  cette  8*  période  est 
bien  produit  par  la  cessation  de  l'arrivée  du  sang  ;  mais  cette 
cessation,  au  lieu  d'agir  mécaniquement,  en  supprimant  la 
distension,  l'excitant,  agit  surtout  physiologiquement,  en  di- 
minuant f  excitabilité.  Le  ralentissement  du  cœur  survient, 
nous  l'avons  dit,  10  à  15  minutes  après  la  chute  complète  de 
la  tension,  et  il  se  produirait  immédiatement  après  si  la  théo- 
rie de  Schiff  était  exacte.  Le  tissu  cardiaque,  comme  les 


i  GolU,  cité  par  Vulpian,  Leç.  sur les  vas.-mot.,  t.  II,  p.  377. 

*  Schiff,  Lexioni  aal  systema  nervoso  eaceftilico,  p.  28,  71,  76. 
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autres  organes,  ne  reçoit  plus  de  sang,  et  alors  cesse  de  se 
nourrir  ;  et  quand  sa  nutrition  est  assez  diminuée,  au  bout  de 
8  à  10  minutes,  il  se  ralentit,  tout  en  restant  régulier;  et  c'est 
seulement  beaucoup  plus  tard,  30  à  50  minutes  après  la  mort 
de  la  moelle,  25  à  40  minutes  au  moins  après  la  chute  com- 
plète de  la  tension  que,  dans  nos  expériences,  les  mouve- 
ments de  cet  organe  ont  cessé  d'être  appréciables.  Le  cœar 
meurt  donc  le  dernier,  et  comme  les  autres  organes,  comme 
ta  moelle,  il  meurt  parce  qu'il  cesse  de  recevoir  du  sang  et 
de  se  nourrir;  et  les  troubles  de  cette  3'période  peuvent  donc 
ainsi  se  résumer  par  ordre  chronologique  :  diminution  consi- 
dérable de  la  tension  et  ralentissement  de  la  circulation 
due  à  la  paralysie  du  mésophale  privé  de  sang  ;  perte  consé- 
cutive des  fonctions  de  la  moelle  ;  paralysie  complète  des 
vaisseaux  périphériques  et  tension  artérielle  nulle  ;  arrêt  du 
sang:  dans  tout  le  système  circulatoire  ;  ralentissement  consé- 
cutif et,  plus  tard,  arrêt  complet  des  contractions  cardiaques. 

Nous  le  répétons,  ces  troubles  observés  tardivement,  après 
l'obstruction  encéphalique,  sont  entièrement  les  mêmes  que 
ceux  que  détermine  presque  immédiatement  la  destruction  du 
myélencéphale.  Comme  Legallois,  nous  admettons  que  dans 
ces  conditions  le  cœur  perd  de.  sa  force,  et  se  contracte  sans 
effet  utile  ;  comme  Flourens,  qu'il  meurt  le  dernier,  longtemps 
après  l'arrêt  de  la  circulation  ;  comme  Vulpian,  Goltz,  Schiff, 
que  ces  troubles  cardiaques  sont  produits  par  la  paralysie 
vasculaire  périphérique  ;  et,  avons-nous  ajouté,  par  l'arrêt 
consécutif  de  la  circulation  et  de  la  nutrition  du  tissu  car- 
diaque. Est-ce  à  dire  que  nous  nions  l'influence  de  la  moelle 
sur  le  cœur?  nullement,  puisque,  nous  basant  sur  les  trou- 
bles observés  à  la  2*  période,  nous  avons  fait  de  cet  organe 
un  accélérateur  cardiaque.  Seulement,  nous  avons  dû  con- 
clure que  la  mort  de  la  moelle  n'a  directement  aucune  in- 
fluence sur  le  ralentissement  et  sur  l'arrêt  cardiaque  observés 
longtemps  après.  Le  cœur  paraît,  même  après  cette  cessation 
complète  des  fonctions  du  myélencéphale,  acquérir  une  indé- 
pendance plus  considérable,  une  plus  grande  force  de  résis- 
tance à  certains  modificateurs  ;  voici,  en  effet,  ce  que  nous 
avons  constaté  : 
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g)  Dans  les  conditions  normales,  l'arrêt  de  la  respiration 
artificielle,  chez  les  animaux  curarisés,  entraîne  l'arrêt  du 
cœur,  après  une  période  intermédiaire  de  4  à  6  minutes  pen- 
dant laquelle  la  tension  est  augmentée,  et  surtout  le  cœur  de- 
vient irrégulier  et  très-ralenti.  Nous  avons,  dans  nos  expé- 
riences, arrêté  la  respiration  à  la  2*  période  de  paralysie  de 
l'encéphale,  et,  pendant  toute  cette  période,  l'asphyxie  a 
entraîné,  en  quelques  minutes,  l'arrêt  des  contractions  car- 
diaques, mais  un  arrêt  brusque,  presque  subit,  sans  ralentis- 
sement intermédiaire  ;  nous  en  avons  conclu  que  le  ralentis- 
sement cardiaque  asphyxique  était  d'origine  encéphalique. 

Plus  souvent  nous  avons  arrêté  la  respiration  au  moment 
où  la  moelle,  elle  aussi,  était  paralysée,  à  la  3*  période  de 
chute  complète  de  la  tension,  et  alors  les  mouvements  du 
cœur  ont  persisté  15,  25  et  même  30  minutes  après  la  cessa- 
tion de  la  respiration,  d'autant  plus  longtemps  que  la  chute 
de  la  tension  était  plus  complète  ;  et  si,  dans  les  dernières 
minutes,  ces  mouvements  devenaient  très-faibleB  et  à  peine 
appréciables,  ils  n'en  restaient  pas  moins  réguliers  et  rhyth- 
miques.  Chez  ces  animaux  dont  le  myélencéphale  ne  fonction- 
nait plue,  l'arrêt  cardiaque  asphyxique  a  donc  été  considéra- 
blement retardé. 

Cette  résistance  du  cœur  à  l'asphyxie  a  été  observée  dans 
quelques  cas  où  le  système  nerveux  central  peut  être  consi- 
déré comme  paralysé  ;  et  Kuss  * ,  Onimus  et  Legros  ont  vu  les 
mouvements  cardiaques  chez  des  décapités  continuer  encore 
après  35,  50  minutes.  Elle  rapproche  aussi  les  animaux  privés 
de  myélencéphale  des  animaux  très-jeunes,  non  encore  déve- 
loppés, hommes,  chiens,  rats,  etc.,  chez  lesquels  on  voit  le 
cœur  continuer  à  se  contracter  très-longtemps  après  l'arrêt 
respiratoire  ',  peut-être  parce  que  les  relations  du  cœur  avec 
l'encéphale  ne  sont  pas  encore  établies. 

De  ces  faits,  observés  plusieurs  fois,  dans  des  conditions 
précises,  a  l'aide  du  kymographe,  nous  devons  conclure  que 
les  modifications  asphyriques  du  cœur  et  son  arrêt  sont 

i  Kum,  cité  par  Beaunia,  Phjaio!.,  et  Oninu  et  L*g.,  Tr.  d'électricité  mé- 

*  Béclard,  Tr.  de  phyalol.,  etc.;  Colin,  Phyaiol.  complète  dn  t homme; 
P.  Berl,  la  Raapiratioa. 
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daes  à  Faction  du  sang  altéré  sur  les  organes  cérébro-spi- 
naux, et  non  sur  le  tissa  cardiaque. 

C'est  aussi  uniquement  en  agissant  sur  le  mésocéphale  et 
la  moelle  que  l'asphyxie  augmente  la  tension  ;  car,  dans  nos 
expériences,  cette  augmentation  a  toujours  cessé  d'être  appré- 
ciable dés  que  la  moelle  commence  à  se  paralyser,  au  milieu 
de  la  2*  période,  et  quand  l'arrêt  asphyxique  du  cœur  est  en- 
core possible. 

h)  Mais  l'arrêt  respiratoire  détermine  aussi,  dans  les  con- 
ditions normales,  une  excitation  considérable  des  mouvements 
de  l'estomac  et  surtout  de  l'intestin  ;  et,  si  les  troubles  caedio- 
vasculaires  asphyxique»  disparaissent,  après  l'obstruction 
encéphalique,  lorsque  le  myéïencéphale  a  perdu  ses  fonc- 
tions, que  deviennent  les  troubles  intestinaux  ? 

Nous  avons  observé  avec  soin,  à  ce  point  de  vue,  au  moins 
12  animaux,  la  plupart  normaux,  quelques-uns  dont  la  moelle 
ou  les  pneumogastriques  avaient  été  sectionnés  ;  on  a  cessé 
la  respiration  artificielle  soit  à  la  fin  de  la  2" période,  au  moment 
où  l'arrêt  cardiaque  asphyxique  est  encore  possible,  et,  plus 
souvent,  plus  tardivement.  Dans  tous  les  cas,  3  à  5  minutes 
après  l'arrêt  de  la  respiration,  nous  avons  vu  se  produire, 
dans  l'intestin  et  l'estomac,  immobiles  auparavant,  quoique 
exposés  à  l'air,  des  contractions  violentes  et  généralisées, 
véritables  convulsions  entraînant  des  déplacements  d'ensemble 
des  masses  intestinales,  oblitérant  complètement  la  cavité  du 
gros  intestin,  et  même  celle  de  l'estomac.  Ces  contractions  de 
l'estomac,  peu  fréquentes,  2  par  minutes  et  moins,  étaient 
remarquables  par  leur  intensité  ;  commençant  sur  la  grande 
courbure,  elles  s'étendaient  au  duodénum  ;  elles  épargnaient, 
au  contraire,  la  portion  cardiaque,  c'est-à-dire  celle  qui,  à 
l'état  normal,  est  le  siège  des  mouvements  les  plus  actifs  '  ; 
enfin,  contrairement  aux  contractions  stomacales  provoquées 
par  l'excitation  du  pneumogastrique1,  elles  ont  été  beaucoup 
plus  violentes  sur  les  animaux  à  jeun,  dont  la  cavité  gastrique 
était  peu  dilatée. 

Ces  mouvements  des  muscles  digestifs  ont  duré  20  minutes, 


i  Sohlff,  Leç.  sur  la  digtatioo,  t.  II,  p.  33t. 

'  Louget,  Anal,  et  PhftM.  du  ayatimn  nr.rvmx,  t.  II,  p.  Mi. 
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et  plus  souvent  30  et  même  40  minutes,  c'est-à-dire  wmni 
longtemps  au  moins  que  dans  les  conditions  normales  ;  c'eut 
10  a  15  minutes  après  l'arrêt  respiratoire  qu'ils  avaient  Heur 
maximum  d'activité.  De  ce  que  sur  ces  animaux  dont  iearjré- 
lencéphale  avait  depuis  longtemps  cessé  de  fonctionner,  l'ex- 
citation asphyxique  des  muscles  gastro-intestinaux  a  été  in- 
tense et  durable,  nous  avons  conclu  que,  dans  tes  conditions 
normales,  «  le  sang  asphyxié  agit  directement  sur  les  plexus 
et  les  ganglions  intra  et  extra-pariétaux1  *  :  et  nos  expé- 
riences confirment  complètement  l'explication  que  M.  Vul- 
pian  a  opposée  à  celle  de  Pflûger,  de  Schiff,  etc. 

h)  Mais  ces  expériences  comportent  une  déduction  non  moins 
importante.  Nous  venons  de  le  prouver,  les  modifications  as- 
pnyxiques  cardio-vasculaires  sont  d'origine  myélencépha- 
lique;  et  l'excitation  gastro -intestinale  a  son  point  de  dé- 
part dans  les  ganglions  du  sympathique.  Au  contraire,  aeas 
avons  vu,  à  la  1"  et  à  la  2*  période,  l'excitation,  puis  la  pa- 
ralysie de  l'encéphale  entraîner  des  troubles  considérables 
dans  te  fonctionnement  du  cœur  et  des  vaisseaux  ;  et  laisser 
complètement  intacts  les  muscles  digestifs.  De  ces  deux  sé- 
ries de  faits  nous  devons  conclure  que  le  système  sympa- 
thique comprend  deux  classes  de  muscles  différents  :  les  ans, 
comme  le  cœur  et  les  vaisseaux,  en  rapport  très-direct  swe 
le  myélencéphale;  et  les  autres  qui,  comme  Testomac  et  l'in- 
testin, en  seraient  presque  complètement  indépendants. 

Cette  division  physiologique  ne  tient  aucun  compte  des  ca- 
ractères anatomiques,  puisqu'elle  rapproche  le  cœur,  muscle 
strié,  des  fibres  lisses  vasculaires  ;  et  l'on  pourrait,  en  résumé, 
distinguer  dans  le  tissu  musculaire,  non  pas  deux  classes 
d'organes,  comme  l'a  fait  l'anatomie,  mais  trois,  différant 
seulement  par  leurs  rapports  fonctionnels  avec  les  centres 
nerveux  : 

1°  Muscles  innervés  par  la  moelle  et  complètement  dépen- 
dants du  myélencéphale  ; 

2"  Muscles  recevant  des  nerfs  de  la  moelle  et  du  sympa- 
thique, en  rapport  direct  avec  les  organes  nerveux  centraux, 

..  VIII,  arU  UosLU,  p.  574,   et  Leç.  anr 
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mais  pouvant  aussi,  comme  le  cœur,  fonctionner  d'une  façon 
indépendante. 

3°.  Muscles  innervés  seulement  par  le  sympathique,  et, 
comme  l'intestin,  sans  rapport  direct  avec  la  moelle. 


Nous  terminerons  par  ces  conclusions  générales,  ce  travail 
déjà  long. 

Nous  avons  cherché  â  établir  qae  toujours  la  môme  modi- 
fication circulatoire,  du  même  organe  encéphalique,  déter- 
mine des  troubles  de  nature  identique  ;  que  ces  troubles  se 
succèdent  dans  un  ordre  constant  et  nécessaire,  une  seule 
chose,  la  durée  des  phénomènes,  pouvant  varier  suivant  les 
conditions  individuelles.  Au  lieu  d'analyser  simplement  nos 
expériences,  nous  avons  cherché  à  montrer  en  quoi  et  pour- 
quoi nos  résultats  diffèrent  ou  se  rapprochent  de  ceux  déjà 
constatés  à  l'aide  d'autres  procédés  :  mais  nous  avons  voulu 
nous  abstenir  de  toute  discussion  étrangère.  Nous  avons  con- 
staté, après  l'obstruction  encéphalique,  des  symptômes  d'ex- 
citation :  mais  cette  excitation  est-elle  produite  simplement 
par  la  suppression  fonctionnelle  brusque  de  l'encéphale  ;  ou 
mieux,  siége-t-elle  réellement  dans  la  substance  grise  encé- 
phalique elle-même,  et  alors  est-elle  due  au  défaut  de  sang 
oxygéné,  ou  plus  probablement  à  l'accumulation  de  l'acide 
carbonique,  gaz  dont  l'action  stimulante  ne  saurait  être  niée 
après  les  expériences  si  remarquables  de  Brown-Séquard, 
simplement  reproduites  par  Rosentbal,  Thiry,  Traûbe?  Nous 
n'avons  pas  voulu  discuter  tous  ces  points,  pas  plus  que 
rechercher  â  quelle  modification  intime  des  ganglions  car- 
diaques correspondent  les  troubles  divers  qu'ont  présentés 
les  mouvements  de  cet  organe. 

Nous  avons  assimilé  les  termes  arrêt  circulatoire  et  ané- 
mie ;  accepté  le  mot  excitation  avec  sa  signification  ordinaire, 
si  peu  précise,  sans  ignorer  les  objections  possibles. 

Enfin,  nous  nous  sommes  abstenu  de  toute  application  pa- 
thologique, et  cependant  nous  aurions  pu  être  tenté  de  cher- 
cher, dans  nos  expériences,  les  conditions  physiologiques  de 
bien  des  symptômes  cliniques  :  tel  le  pouls   lent  apoplec- 
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tique,  dont  un  des  maîtres  de  la  pathologie  nerveuse1  disait 
récemment  ne.pas  pouvoir  donner  d'explication  ;  telles,  les 
diverses  modifications  cardiaques  observées  dans  l'encépha- 
lite, la  méningite,  etc.;  et  aussi,  certaines  agonies  avec 
insensibilité,  coma,  paralysie  progressive,  très-comparables 
peut-être  à  ce  genre  d'arrêt  circulatoire  si  spécial,  par  para- 
lysie vasculaire  périphérique,  et  mort  précoce  du  myélencé- 
phale. 

Mais  ces  troubles  cardio-vaBculaires  que  nous  avons  con- 
statés après  l'arrêt  du  sang  dans  l'encéphale,  rien  ne  prouve 
qu'ils  ne  puissent  être  aussi  déterminés  par  des  conditions 
opposées,  en  apparence,  de  la  nutrition  de  cet  organe  ;  de 
même  qu'on  a  vu  les  convulsions  des  membres  être  produites 
non-seulement  par  l'obstruction  vasculaire,  mais  par  sa  cessa- 
tion et  par  l'afflux  trop  brusque  du  sang2  ;  ou  encore  survenir 
aussi  bien  pendant  l'asphyxie  avec  excès  d'acide  carbonique, 
que  pendant  la  compression  sous  plusieurs  atmosphères  avec 
excès  d'oxygène3.  L'encéphale  est  un  organe  trop  spécial,  par 
sa  complexité,  pour  qu'on  puisse  affirmer  aucune  applica- 
tion clinique,  avant  d'avoir  comparé  expérimentalement  l'in- 
fluence des  divers  modificateurs,  et  établi  une  série  de  lois 
physiologiques,  complètes  et  précises,  aujourd'hui  à  peine 
soupçonnées. 

Une  conclusion  nous  paraît  cependant  découler  de  nos  ex- 
périences ;  c'est  qu'en  prouvant  l'existence  d'une  excitation 
considérable  des  centres  cardio-vasculaires,  après  l'arrêt  du 
sang  dans  les  organes  encéphaliques,  elles  confirment  ce  fait 
sur  lequel  insiste  depuis  longtemps  M.  Vulpian',  en  s' ap- 
puyant sur  l'observation  des  troubles  intellectuels  et  moteurs  : 
à  savoir  que  l'on  n'est  pas  en  droit,  après  avoir  constaté  des 
symptômes  d'excitation  encéphalique,  de  conclure  à  l'exis- 
tence d'une  congestion  de  cet  organe,  puisque,  nous  l'avons 
vu,  ces  troubles  sont  constants  dans  l'anémie  ;  et  «  ces  coups 
d'anémie  seraient  beaucoup  plus  fréquents  que  les  coups  de 
sang.  » 

<  Churent,  Bulletin  d«  lu  Soc,  de  biologie,  1870. 

'  Vulpian,  Leç.  sur  le  système  aerreax,  p.  455. 

'  P.  Bert,  Sur  Tinfiuence  des  modifications  de  pression  ;  Piris,  Maison. 

•  Vulpian,  Leç.  sur  remboîte,  loi.  cil.,  p.  SIS. 
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Mais,  nous  le  répétons,  nous  ne  saurions,  après  avoir  étudié 
seulement  les  accidents  produits  par  l'arrêt  circulatoire  encé- 
phalique, tenter  les  applications  plus  précises  et  générales. 
Ces  déductions  hâtives  nous  paraissent  plus  nuisibles  qu'u- 
tiles ;  car  elles  entraînent  en  clinique  des  erreurs  fâcheuses, 
fâcheuses  d'abord  pour  le  malade,  fâcheuses  surtout  peut-être 
pour  le  clinicien  qui  apprend  ainsi  à  ne  pas  tenir  assez  compte 
des  faits  physiologiques,  alors  qu'il  devrait  simplement  se 
défier  des  conclusions  inexactes  et  des  lois  incomplètes. 

Conclusions. 

I.  —  Les  diverses  méthodes  d'expérimentation  sur  les  or- 
ganes nerveux  :  ablation,  destruction  sur  place,  section,  exci- 
tation, n'ont  fourni,  sur  les  rapports  de  l'encéphale  avec  le 
système  sympathique,  que  des  faits  incomplets  et  d'une  inter- 
prétation difficile  ;  et  les  troubles  observés  après  la  ligature 
des  artères  carotides,  vertébrales,  sous-clavières,  variables 
et  peu  marqués,  sont  produits  par  l'anémie  de  tout  le  myélen- 
céphale. 

Pour  arrêter  la  circulation  des  organes  intra-cràniens,  nous 
avons  injecté  des  spores  de  lycopode  par  la  carotide  ou  la  lin- 
guale :  les  chiens  curarisés,  respirant  artificiellement,  étaient 
laissés  intacts;  ou  la  moelle  cervicale,  les  vagues,  etc.,  préa- 
lablement coupés.  Nous  nous  sommes  aidés  des  instruments 
enregistreurs,  et,  à  l'autopsie,  du  microscope  pour  examiner 
les  vaisseaux. 

II.  —  Les  troubles  primitifs  produits  par  cette  embolie  ex- 
périmentale sont  dus  à  l'excitation  de  la  substance  grise  pri- 
vée de  sang. 

a)  Dans  les  cas  où  l'obstruction  a  été  bornée  aux  territoires 
carotidiens,  le  coeur  s'est  ralenti  notablement  :  le  cerveau  est 
donc  un  organe  modérateur  cardiaque. 

b)  Après  l'obstruction  de  tout  l'encéphale ,  le  cœur  s'est 
ralenti,  et  de  plus  la  tension  artérielle  a  été  considérablement 
augmentée  ;  le  mêsocéphale  contient  donc  seul,  à  l'exclusion 
du  cerveau,  des  éléments  vaso^onstricteurs,  irrégulièrement 
répandus  dans  toutes  ses  parties. 
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c)  Après  l'obstruction  de  l'encéphale  et  de  la  moelle  cer- 
vicale, l'augmentation  de  tension  a  été  considérable,  et  le 
cœur,  presque  d'emblée,  s'est  accéléré. 

Il  n'y  a  eu,  après  ces  trois  ordres  d'obstruction,  aucun 
trouble  de  l'estomac  ou  des  intestins. 

Les  effets  de  l'excitation  anémique  mésocéphalique  sont 
analogues,  et  les  effets  de  l'excitation  anémique  cérébrale, 
différent  de  ceux  de  la  faradisatioa  corticale  localisée  ;  et 
cette  méthode  d'excitation  agit  done  uniquement  sur  les  fibres 
blanches  corticales,  et  par  elles  sur  le  mésocéphale. 

III.  —  Les  modifications  déterminées  dans  le  cœur  et  dans 
les  vaisseaux  par  l'obstruction  encéphalique  sont  complète- 
ment indépendantes  l'une  de  l'autre,  puisqu'elles  se  produi- 
sent isolément  suivant  V  organe  nerveux  privé  de  sang,  et 
aussi  parce  qu'elles  ont  des  conducteurs  différents. 

Les  nerfs  encéphalo-cardiaques,  contenus  au  cou  dans  les 
pneumogastriques,  sortent  tous  de  la  moelle,  la  plupart  par 
la  2*  et  la  3*  paires. 

Les  nerfs  encéphalo-vasculaires  sont  contenus  :  1°  dans  les 
paires  crâniennes  ;  2e  dans  les  paires  médullaires  ;  une  seule 
de  ces  voies  de  conduction  suffisant  à  déterminer  des  varia- 
tions de  tension  de  10  à  20  centimètres. 

IV.  — Après  les  troubles  primitifs  d'excitation  anémique, 
surviennent  des  phénomènes  paralytiques,  qui,  pour  les  cas 
d'arrêt  du  sang  dans  tout  l'encéphale,  peuvent  ainsi  se  résumer  : 

Première  période  :  excitation  de  l'encéphale,  la  tension 
augmente  de  10  à  20  centimètres  ;  le  cœur  se  ralentit  de  200 
à  50, 30  pulsations  ; 

Deuxième  période  :  6  à  10  minutes  après  l'arrêt  du  sang, 
paralysie  de  l'encéphale,  la  tension  diminue  progressivement, 
le  cœur  est  accéléré. 

La  moelle  est  intacte;  elle  constitue  un  organe  accélérateur 
cardiaque  ;  un  centre  vaso-moteur  indépendant,  et  modifié 
par  l'anémie,  l'asphyxie,  etc. 

Troisième  période  :  35  à  50  minutes  après  l'obstruction, 
la  moelle  est  aussi  paralysée,  la  tension  artérielle  est  complè- 
tement nulle,  et  le  sang  s'arrête  progressivement  dans  tout  le 
système  vasculaire. 
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La  mort  de  la  moelle  s'est  produite  pendant  la  diminution 
de  la  tension  qui  devient  insuffisante  à  entretenir  la  circula- 
tion et  la  nutrition  de  la  substance  grise. 

Comme  après  la  destruction  du  myélencéphale,  les  vais- 
seaux périphériques  sont  complètement  paralysés,  et,  la  ca- 
pacité vasculaire  étant  ainsi  augmentée,  le  sang  cesse  d'être 
en  excès  dans  les  artères,  qui  perdent  leur  tension  :  d'où  un 
arrêt  circulaire  dû  uniquement  à  l'agrandissement  du  sys- 
tème vasculaire  paralysé  et  à  la  chute  de  la  tension. 

Le  cœur  ne  reçoit  plus  de  sang,  mais  il  continue  à  se  con- 
tracter régulièrement  8  à  12  minutes  après  la  chute  de  la  ten- 
sion; alors  il  se  ralentit  et  s'arrête  enfin  au  bout  de  30  à 
40  minutes.  Ces  troubles  des  mouvements  du  cœur,  consécu- 
tifs à  la  paralysie  vasculaire  périphérique,  sont  dus  à  la  ces- 
sation de  la  nutrition  du  tissu  cardiaque  privé  de  sang. 

V.  —  A  cette  période  de  paralysie  des  centres  nerveux, 
l'arrêt  respiratoire  ne  produit  plus  ni  arrêt  du  cœur,  ni  aug- 
mentation de  tension  ;  et  il  détermine  une  excitation  violente 
et  durable  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  organes  restés  intacts 
aux  deux  premières  périodes. 

Les  phénomènes  asphyxiques  sont  donc  produits  par  l'in- 
termédiaire du  myélencéphale  pour  le  cœuret  les  vaisseaux; 
■  par  l'intermédiaire  des  ganglions  pour  les  intestins  ;  et  on 
doit,  en  résumé,  distinguer  dans  le  système  sympathique 
deux  ordres  de  muscles  :  les  uns  en  rapport  direct  avec  le 
système  nerveux  central,  et  les  autres  à  peu  près  complète- 
ment indépendants. 
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NOUVEL  ^STHÉSIOMÈTRE  A  POINTES  ISOLANTES. 

rERRCTlONiraHKNT    APPORTÉ  A  LA  mSURK  DE   LA   6BNSIBIUTK  TACTILE. 
Par  lfl  D'  MAKOUVRIEZ  Dit  (de  Vdenciennas). 


(Communication  failo  au  congrès  de  Clermont-Ferrond,  le  i'J  août  1876.) 


Principe  de  i/jestiiksiomètre.  —  Depuis  les  recherches 
physiologiques  de  Weber  t  de  subliîitate  tactils  »  (1834)  ', 
on  sait  que,  quand  on  applique  simultanément  sur  la  peau 
les  deux  pointes  mousses  d'un  compas,  il  existe  un  certain 
écartement  des  branches  au  delà  duquel  ces  pointes  sont 
encore  perçues  toutes  deux,  et  en  deçà  duquel  elles  ne  le 
sont  plus  que  comme  une  seule.  Cette  distance-limite  d'écar- 
tement,  variable  selon  les  différentes  régions,  permet  d'ap- 
précier leur  sensibilité  tactile  relative;  on  conçoit  en  effet 
que,  moindre  sera  le  degré  d'écartement,  plus  grande  devra 
être  la  délicatesse  du  tact. 

Bientôt  d'autres  physiologistes  :  Graves  (1836) 1,  Belfled- 
Lefèvre  (1837)  *,  Valentin  (1839)  \  arrivèrent,  après  des 
vérification»  nombreuses  à  l'aide  du  même  compas,  à  formu- 
ler des  propositions  générales  confirmant  et  complétant  en 
partie  celles  de  Weber. 

i  In  :  De  pu/su  resorptloue,  auditu  et  tactu  anootatioaes  ans!,  et  pins. 
Lipaiie,  1834. 

»  Observations  on  lue  sensé  of  louch.  Kdinburgh  oew  philos.  Jauni.,  1830, 
t.  XU. 

>  Recherches  sur  la  nature,  la  distribution  et  l'organe  du  sens  tactile. 
Thèse  de  Paris,  1837. 

*  De  ftiuctionibut  aorvoruea  cerebrallam  et  nervi  sympathici.  Berna-,  1839, 
p.  118. 
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Plus  tard,  Sieveking  et  Brown-Séquard  appliquèrent  à 
l'observation  des  maladies  du  système  nerveux  les  données 
fournies  par  l'expérimentation  physiologique,  et  remplacèrent 
le  compas  de  Weber  par  Yœsthésiomèlre  construit  sur  le 
type  du  compas  d'épaisseur.  Cet  instrument  est  constitué  par 
une  règle  d'acier  de  deux  décimètres  de  long,  graduée  en 
centimètres  et  millimètres,  permettant  de  mesurer  l'écarté- 
ment  de  deux  pointes  qui  lui  sont  perpendiculaires,  dont 
l'une,  Qxe,  est  soudée  à  une  de  ses  extrémités,  tandis  que 
l'autre,  mobile,  reliée  à  un  curseur,  peut  se  déplacer  à  vo- 
lonté en  Rapprochant  ou  en  s' éloignant  de  la  première.  Ce 
modèle  facilite  singulièrement  la  simultanéité  de  contact  des 
deux  pointes,  condition  nécessaire  d'une  bonne  observation 


Dans  le  cas  de  diminution  de  la  sensibilité  tactile  (hypes- 
thésie),  la  distance-limite  d'écartement  des  pointes  de  l'ins- 
trument augmente,  et  parfois  même,  il  devient  impossible 
d'obtenir  la  sensation  de  deux  pointes,  quelque  grand  que 
soit  l'écartement.  Quand,  au  contraire,  il  y  a  hyperesthésie 
(terme  que  l'on  doit  réserver  à  l'exaltation  de  la  sensibilité 
tactile  seule),  la  distance-limite  diminue,  de  sorte  que  deux 
pointes  extrêmement  rapprochées  sont  encore  perçues  très- 
distinctes  Tune  de  l'autre.  Avec  l'aesthésiomètre,  il  ne  sera 
plus  possible  de  confondre  une  hyperesthésie  d'un  côté  du 
corps  avec  une  hypesthésie  du  côté  opposé,  ce  qui  a  dû  né- 
cessairement avoir  lieu  lorsqu'on  ne  s'aidait  pas  de  cet  ins- 
trument. 

Cette  nouvelle  méthode  d'exploration  de  la  sensibilité  tac- 
tile des  malades  a  été  l'objet  de  critiques  fondées  unique- 
ment sur  les  erreurs  pouvant  provenir  de  l'observateur  ou  du 
sujet  en  examen.  L'usage  de  l'testhésiomètre,  pour  l'étude 
des  troubles  de  sensibilité  dans  diverses  maladies,  nous  a 
conduit  à  découvrir  des  causes  d'erreur  inhérentes  à  l'instru- 
ment lui-même,  et  que  nous  avons  tâché  d'éviter. 

Mode  d'emploi.  —  Tout  d'abord,  on  doit  toujours  appli- 
quer i'sosthêsiomètre  parallèlement  à  la  direction  des  filets 
nerveux  cutanés,  par  conséquent:  aux  membres,  longitudï- 
nalement  par  rapport  à  leur  axe  et  de  façon  que  le  mi- 
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lieu  de  l'écartement  des  pointas  coïncide  avec  le  milieu  de 
l'axe  du  membre;  au  tronc,  parallèlement  aux  côtes;  âla 
face,  sur  la  joue,  suivant  une  ligne  reliant  le  trou  auditif 
externe  à  la  commissure  labiale  correspondante. 

En  appliquant  l'instrument,  il  est  indispensable  de  le  faire 
de  façon  que  les  deux  pointes  touchent  la  peau  simultané- 
ment et  qu'elles  pèsent  également  sur  elle  ;  autrement,  il 
pourrait  y  avoir  perception  de  deux  pointes,  lors  même  que 
celles-ci  seraient  déjà  à  leur  distance-limite  d'écartement. 
Le  contact  des  pointes  avec  la  peau  doit  de  plus  être  de 
courte  durée,  afin  d'éviter  les  oscillations  qui  pourraient 
faire  poser  plus,  tantôt  sur  une  pointe,  tantôt  sur  l'autre. 

Nous  avons  remarqué  que  l'sesthésiomètre  pouvait  indi- 
quer une  distance-limite  un  peu  différente  pour  un  même 
point  du  corps  et  au  même  instant,  suivant  que  nous  étions 
parti  d'un  écartement  des  pointes  supérieur  à  celui  qu'on  de- 
vait obtenir  finalement  comme  distance-limite,  ou  qu'au  con- 
traire nous  débutions  par  un  écartement  des  pointes  infé- 
rieur à  la  distance-limite  réelle.  Par  exemple,  nous  obtenions 
dans  le  premier  cas  une  distance-limite  d,  inférieure  à  la 
distance-limite  réelle  D,  et  dans  le  dernier  cas,  une  distance- 
limite  d,  supérieure  à  D.  Aussi  faut-il  toujours  procéder  sui- 
vant un  même  sens  dans  les  mesures  comparatives  pour  les 
parties  homologues  des  doux  moitiés  du  corps. 

Il  se  passerait  là  un  phénomène  d'influence  par  antério- 
rité dans  lequel  les  sensations  actuelles  seraient  modifiées 
par  une  série  de  sensations  antérieures  ;  l'adaptation  des 
cellules  nerveuses  pour  une  sensation  survivrait  alors  que  la 
raison  de  cette  adaptation  a  cessé  d'exister.  On  connaît 
d'autres  faits  analogues  d'habitude  élémentaire  dans  la  phy- 
siologie du  système  nerveux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  les  cas  douteux  où  l'observateur 
voudrait  néanmoins  arriver  à  un  chiffre  exact,  à  un  millimètre 
près,  ce  qui,  en  pratique,  est  généralement  superflu,  il  pour- 
rait avoir  recours  à  une  méthode  de  compensation,  en  pre- 
nant la  moyenne  arithmétique  des  résultats  extrêmes  : 

n=d-+l. 
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Mais,  il  faut  l'avouer,  une  rigueur  aussi  mathématique  est 
rarement  utile. 

Les  pointes  de  l'instrument  doivent  être  émoussées  suffi- 
samment pour  qu'il  y  ait  contact  seulement  et  non  piqûre. 

Cause  d'erreur  inhérente  a  l'-esthésiomètre  a  pointes 
métalliques.  —  Mais,  fait  plus  important,  non  signalé  jus- 
qu'ici, avec  l'œsthésiomètre  de  Brown-  Séquard  comme  aussi 
avec  le  compas  de  Weber,  la  distance-limite  d'écartement 
des  deux  pointes  à  laquelle  ces  pointes  ne  sont  plus  perçues 
que  comme  une  seule,  variait  en  une  même  région  avec  les 
changements  relatifs  de  température  de  la  peau  et  de  l'ins- 
trument ;  on  obtenait  une  distance-limite  d'autant  moindre 
que  la  peau  était  plus  chaude  et  Finstrument  plus  Froid. 
Les  pointes  étaient  donc  mieux  perçues  froides  que  possé- 
dant une  température  égale  à  celle  de  la  peau.  Or,  les  pointes 
en  métal  étaient  de  nature,  à  cause  de  leur  conductibilité,  à 
exagérer  encore  la  sensation  de  froid  par  soustraction  rapide 
de  chaleur  des  parties  de  la  peau  en  contact  avec  elles. 

Perfectionnement  de  principe  réalisé  par  notre  «sthé- 
siohètre  A  pointes  isolantes. —  Dans  le  but  d'éviter  que  la 
sensibilité  thermique  vint  compliquer  les  résultats  qui  doivent 
être  fournis  par  la  sensibilité  tactile  seule,  nous  avons  terminé 
les  branches  de  l'sesthésiomètre  par  des  pointes  isolantes 
d'ivoire,  qui,  se  mettant  par  leurs  couches  superficielles  seu- 
lement en  équilibre  de  température  avec  la  peau,  ne  lui  em- 
pruntent qu'une  quantité  de  chaleur  négligeable  en  pratique. 

Déjà,  en  1873',  nous  avions  signalé  la  nécessité  de  cette 
modification  instrumentale. 

Notre  œsthésiomètre  à  pointes  isolantes,  construit  en  1874, 
par  M.  Collîn,  d'après  nos  indications,  peut  se  désarticuler 
pour  s'adapter  aux  dimensions  d'une  trousse  ordinaire. 

Il  a  été  présenté  le  5  décembre  1874  à  la  Société  de  biolo- 
gie, par  M.  Renaut,  et  le  11  mai  1875  à  l'Académie  de  méde- 
cine par  son  président  M.  Gosselin  9. 

<  Recherches  cliniques  sur  t intoxication   saturnine  locale  et  directe,  par 
absorption  cutanée;  thèse  récompemee.  Paris,  Delahayo,  1873. 
•  Noie  insérée  su  Balletin  de  l'Académie. 
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Distances-limites  normales.  —  Voici  les  mesures  œsthé- 
siométriques  normales,  qui  pourront  être  comparées  aux 
mesures  obtenues  sur  les  malades  : 

Homme  adulte  sain. 

i  verticalement. ...        5 
obliquement     du\ 
trou  auditif  ei  J 
terne  à  le  coiu-l     » 
re  labiale/ 


1  paume longiludinalement 

■"■ '""•  "''""j  5o. longilodi..!.,».,,. 

i  face  antérieure,  longitudinale  ment 

Sv~'-1"" »""  ~l— •■(  ftc.  po.lirC.ur.  longlludln.lcm.nt 

(  face  antérieure,  longitudinales 


Bras. partie  moyenne 


face  postérieure    longitu  dîna  loin  en  t      34 


Épaule. ...... .,    partie  moyenne,    face  externe...,    longitudinal ement 

Région  sternalc.    médiane verticalement. ... 

.  Dos moitié  latérale verticalement .... 

(  plante longitudinalement 

Pl* ■"■"•  "»~*|  do. l.ogUodta.l.m.ol 

longiludinalement 


Jambe partie  moyenne.! 


externe longiludinalement 


Cuisse partie  moyenne,    face  antérieure,    longiludinalement      EC 

Femme  adulte  saine. 

Joue partie  moyenne.    . . . .' verticalement ....  4 

i  paume longiludinalement  S 

"■l» »""'  •»!"»■!  do. looptadi».i™.ol  7 

l  face  antérieure,  longitudinal ement  16 

Av"nt-braa P'rl,B  m°ïennei  face  poalérieure  longiludinalement  18 

Applications  de  l'-esthésiomètre  a  l'étude  de  diverses 
maladies.  —  Nous  avons  employé  l'festhésiométre  dans  les 
cas  suivants,  outre  de  nombreuses  observations  encore  iné- 
dites de  diverses  maladies  : 

i"  Intoxication  saturnine.  —  Cette  question,  que  nous 
éludions  depuis  1869,  fut  l'objet  d'un  mémoire  paru  en  mai 
1870' ,  où,  grâce  surtout  à  l'emploi  de  l'aesthésiomêtre,  il  a 
été  possible  d'affirmer  la  localisation  des  symptômes  saturnin" 
en  certains  points  d'élection,  et  môme  de  soupçonner  que  les 
parties  atteintes  étaient  précisément  celles  qui  se  trouvaient 
le  plus  en  contact  avec  le  poison  plombique.  <  On  trouve,  di- 

t  Archives  d«  phjaiot.  norra.  el  pathol.  Recherches  sur  les  altération* 
des  diverses  espèces  de  sensibilité,  spécialement  chez  les  saturnins, 
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sions-nous,  une  anestliésie  (perte  du  toucher)  légère,  presque 
toujours  marquée,  surtout  a  droite  et  au  membre  pectoral, 
plus  dans  les  derniers  articles  que  dans  ceux  qui  se  rappro- 
chent de  la  racine  du  membre.  Cette  anesthésie  peut,  dans 
les  cas  bénins,  être  méconnue,  si  l'on  n'a  recours  à  l'œsihë- 
sioraêtre.  Dans  un  cas  cependant,  l'écartement  des  pointes  a 
été  de  OS™  aux  avant-bras  (au  lieu  de  17™).  Parfois  il  sem- 
blerait y  avoir  eu  de  l'hyperesthésie  à  la  face,  surtout  du  côté 
opposé  à  la  paralysie  du  mouvement.  » 

De  plus,  nous  y  décrivions  le  premier  la  forme  hémiplé- 
gique [avec  hémianesthésie  de  la  paralysie  saturnine,  dont 
dernièrement  d'autres  observateurs  viennent  de  s'attribuer  la 
découverte  ' . 

A  cette  époque,  peu  de  cliniciens  se  servaient  de  l'œslhé- 
siomètre  pour  mesurer  la  sensibilité  tactile.  Dès  le  mois  de  mai 
18G9,  D.  Mollière  (de  Lyon)  l'employait  pour  l'étude  compa- 
rative des  sensibilités  au  tact  et  à  la  température1.  L'sesthé- 
siographie,  remise  en  honneur,  a  depuis  été  l'objet  d'une 
communication  du  professeur  Létiévant  (de  Lyon)  au  congrès 
de  Nantes  de  1875;  et  le  D'  ScolosuboEf,  médecin  de  l'hôpital 
des  ouvriers  de  Moscou,  qui  avait  connaissance  de  nos  tra- 
vaux, a  fait,  en  1875,  usage  de  l'œsthésiomètre  pour  étudier 
ï&paralysie  arsenicale*.  Cette  année,  le  Dr  Trifaud  rappor- 
tait, dans  sa  thèse  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  dans 
Vataxie  locomotrice,  une  observation  d'hyperesthésie  prise 
avec  le  compas  de  Weber  ;  et  M.  Létiévant  lisait,  au  congrès 
de  Clennont-Ferrand,  une  note  sur  la  conservation  du  nerf 
sous-orbitaire  dans  le  procédé  de  résection  du  maxillaire 
supérieur,  basée  en  partie  sur  l'examen  œsthésiométrique  de 
la  peau  de  la  face  après  cette  opération. 

Dans  des  recherches  ultérieures  sur  le  saturnisme',  l'ses- 
thésîomètre  nous  a  permis  de  démontrer,  avec  une  précision 
pour  ainsi  dire  mathématique,  l'action  directe,  localisée  sur 
place,  qu'exerce  le  plomb  sur  les  parties  avec  lesquelles  il  se 

■  Ray  mon  1.  L'hémïauesthésie,  l'hémichorée  et  les  tremblements  symptoma- 
liques.  Thèse  de  Paris,  1870.  p.  18,  note. 

*  De  la  sensibilité  aux  températures.  Lyon,  1869. 

i  Comptes  rendus  et  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  17  et  24  juil- 
let 1875. 

«  Thi-ue  citée. 
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trouve  en  contact.  On  comprendra  de  quelle  utilité  cet  instru- 
ment a  été  pour  cette  étude,  en  considérant  que  sur  30  mala- 
des, dont  26  présentaient  de  la  paralysie  tactile,  22  ont  été 
examinés  â  l'aide  de  l'aesthésiomètre.  et  que  le  nombre  total 
des  mensurations  s'élève  à  141. 

Plus  tard,  de  nouvelles  observations  avec  examens  aesthé- 
siométriques,  recueillies  par  nous,  ont  été  publiées  dans  la 
thèse  de  M.  Drouet*. 

2°  Paralysie  cubitale  par  compression.  —  Dans  un  cas  de 
paralysie  sensitive  et  motrice  du  nerf  cubital  par  compression 
temporaire  pendant  le  sommeil,  dans  une  attitude  forcée,  dont 
l'observation  a  été  présentée  en  août  1875  à  la  Société  de 
médecine  du  Nord1,  l'aesthésiomètre  a  montré  la  paralysie 
de  sensibilité  plus  marquée  dans  le  département  du  nerf  cu- 
bital, au  tiers  interne  de  la  paume  et  à  la  moitié  interne  du 
dos  de  la  main.  La  prompte  restauration  de  la  sensibilité  sous 
l'influence  de  l'électricité  a  été  appréciée  d'une  façon  précise 
par  les  mesures  sesthésiométriques  prises  à  plusieurs  jours 
d'intervalle. 

3°  Contracture  idiopathique  des  extrémités.  —  Dans  nos 
recherches  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  contrac- 
ture idiopathique  des  extrémités3,  l'emploi  de  l'œsthésio- 
métre  a  démontré  qu'il  y  a  constamment,  du  moins  chez 
l'adulte,  en  dehors  des  accès  et  après  leur  cessation  définitive, 
une  diminution  de  la  sensibilité  tactile  qui  peut  être  plus 
de  six  fois  moindre  qu'à  l'état  normal,  hyperesthésie  ayant 
son  siège  de  prédilection  dans  les  parties  affectées  de  contrac- 
ture. 

Pour  la  première  fois,  enfin,  dans  ce  travail,  nous  avons 
appliqué  à  la  mesure  de  la  sensibilité  la  méthode  graphique, 
qui  tend  de  plus  en  plus  à  s'introduire  dans  la  science. 

'  Recherches  expérimentales  sur  le  rôle  de  l'absorption  cutanée  dans  la 
paralysie  saturnine.  Parie,  1375. 

•  Bulletin  médical  du  Nord,  novembre  1375. 

*  Mémoire  couronné  par  ta  Société  médicale  du  Nord.  Paris,  Delahaye, 
1876. 
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NOTE  SUR  LES  EFFETS  DE  LA  FAEADISATION  CUTANEE 
DANS  L'HÉMIANESTHÉSIE  D'ORIGINE  CÉRÉBRALE, 

par  le  D'  J.  «BASSET,  agrégé  de  le  faculté  de  médecine   de   Montpellier. 


Dans  un  numéro  récent  desArchives  de  physiologie  (1875, 
n"  6),  M.  Vulpian  a  publié  une  note  fort  intéressante  sur  les 
effets  de  la  faradisalion  cutanée  dans  différents  cas  d'anesthé- 
sie  et  notamment  dans  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale. 

Ayant  eu  récemment  à  observer  un  cas  remarquable  de 
cette  affection,  j'ai  pu  reprendre  les  expériences  de  M.  Vul- 
pian et  confirmer  ainsi,  en  les  développant  un  peu,  les  ob- 
servations faites  par  ce  physiologiste. 

Voici  d'abord  l'observation  elle-même  et  le  récit  des  expé- 
riences. J'en  résumerai  ensuite  les  résultats  principaux  sous 
forme  de  conclusions. 

C...  N...  h  eu  jusqu'en  1870  une  bonne  santé  habituelle.  11  a  eu  seu- 
lement, en  1852,  ('tant  au  service,  une  maladie  de  peau  difficile  à  dé- 
terminer, qui  a  duré  4  mois;  tous  ses  cheveux  tombèrent  ;  it  a  eu,  à  de 
rares  intervalles  depuis,  quelques  dartres  farineuses.  Il  affirme  n'a- 
voir jamais  eu  aucun  accident  vénérien. 

Pas  d'excès  de  boisson  ou  mitres.  Il  travaillait  beaucoup,  et  notam- 
ment au  début  des  accidents,  il  faisait  le  travail  de  nuit  à  la  gare  du 
chemin  de  fer. 

En  1870,  il  éprouve  pondant  3  mois  des  maux  de  tête,  des  vertiges, 
des  fourmillements  dans  tout  le  côté  gauche.  —  Après  cette  période, 
attaque  sans  perte  de  connaissance  complète  :  hémiplégie  à  droite,  at- 
teignant les  membre?,  la  face  et  la  langue. 

11  reste  3  mois  et  demi  sons  faire  aucun  mouvement;  il  bredouille 
pendant  uu  an.  —  Retour  graduel  du  mouvement.  Quoique  restant 
toujours  un  peu  faible  du  côlé  droit,  il  peut  reprendre  son  travail. 

Il  y  a  14  ou  15  mois,  reprise  de  la  paralysie  du  côté  droit,  sans  atta 
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que  ;  début  à  la  même  époque  de  l'héroianesthésie  et  des  phénomènes 
douloureux  actuels. 

Je  suis  appelé  à  le  voir  pour  la  première  fois,  le  3  octobre  1876. 

A  ce  moment,  il  y  a  une  hémiplégie  incomplète  et  une  hémianes- 
thésie  complète  du  côté  droit.  Le  malade  série  moins  bien  de  cette 
main  qu'avec  la  main  gauche,  il  traîne  la  jambe  droite  en  marchant. 
En  même  temps,  il  ne  sent  pas  du  tout  les  objets  avec  ce  coté  ;  il  ne 
sent  pas  ses  couvertures ,  a  une  sensation  d'épongé  sous  la  plante  du 
pied  droit  quand  il  marche,  ne  sent  ni  le  contact,  ni  les  piqûres,  ni  le 
froid. 

Diminution  notable  de  la  vue  du  côté  droit  ;  amblyopie  sans  hémio- 
pie  :  il  voit  trouble  et  moins  loin  que  de  l'autre  œil.  La  moitié  droite  de 
la  langue  ne  perçoit  pas  legoùt  du  sel  et  du  sucre.  Pour  l'oreille,  l'exa- 
men n'est  pas  concluant  ;  le  malade  paraît  être  depuis  longtemps  dur 
dey  deux  oreilles. 

La  conjonctive  est  insensible;  mais  la  sensibilité  est  conservée  au 
niveau  de  la  cornée.  Quand  on  touche  au  niveau  de  la  sclérotique,  on 
provoque  le  larmoiement  dans  cet  oeil,  quoique  le  contact  ne  soit  pas 
perçu. 

Sensation  habituelle  et  subjective  de  froid  (été  comme  hiver)  dans 
tout  oe  côté  qui  ne  perçoit  pas  les  différences  de  température  des  ob- 
jets mis  au  contact. 

En  somme,  tableau  complet  de  l'hêmianesthésie  d'origine  cérébrale  du 
côté  droit. 

En  même  temps,  tremblement  remarquable  dans  le  bras  gauche  ;  ne 
se  produisant  jamais  an  repos,  il  se  produit  dès  que  le  malade  veut 
faire  un  mouvement,  et  prend  une  grande  amplitude,  par  exemple, 
quand  le  malade  porte  un  verre  à  sa  bouche  ;  c'est  absolument  le  type 
du  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques. 

Très- vives  douleurs,  presque  continuelles  et  qui  l'empêchent  de  dor- 
mir, dans  toute  l'étendue  de  la  colonne  vertébrale,  s'irradiant  de  là 
duns  les  membres  et  autour  du  thorax  ou  du  ventre,  le  serrant  comme 
dans  un  êtau  à  certains  moments. 

Ces  douleurs  ont  été  déjà  vainement  traitées  par  une  foule  de  moyens. 
J'en  mets  moi-même  une  série  eu  usage;  ils  restent  à  peu  près  impuis- 
sants. On  obtient  des  rémissions,  mais  de  courte  durée. 

A  partir  du  1"  novembre,  il  commence  l'iodure  de  potassium,  en 
augmentant  de  50  centigrammes  tous  les  5  jours.  Il  n'y  a  pas  encore 
d'effet  appréciable  au  moment  où  je  pratique  la  faradisation  cutanée. 

Le  là  novembre,  je  vérifie  l'état  actuel  avant  l'électrisation.  Le  côté 
droit  est  complètement  insensible  au  contact,  à  la  douleur,  à  la  tempé- 
rature. Au  contact,  il  accuse  seulement  une  légère  sensation,  qu'il  lo- 
calise très-mal,  quand  on  appuie  très  •fortement.  Pour  la  douleur,  on 
peut  le  piquer  en  traversant  entièrement  avec  une  épingle  un  pli  fait 
à  la  peau;  il  accuse  seulement  une  légère  sensation  de  contact,  qui 
n'est  même  pas  douloureuse,  quand  l'épingle  arrive  à  la  faoe  interne  de 
la  seconde  lèvre  du  pli. 
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On  compare  l'acuité  visuelle  des  yeux  avec  une  échelle  typographe 
que  placée  au  pied  du  lit  (distance  constante).  H  lit  le  numéro  10  avec 
l'œil  gauche  (sain)  et  ne  peut  lire  que  le  numéro  10  avec  l'œil  droit. 

Les  douleurs  sont,  depuis  quelques  jours,  exclusivement  localisées 
au  dos  et  dans  le  côté  gauche  du  thorax.  Le  tremblement  du  bras  gau* 
che  persiste,  avec  les  caractères  décrite. 

La  faradisation  est  pratiquée  avec  l'intelligent  concours  de  H.  B. 
Apollinario,  élève  distingué  de  la  faculté. 

On  ae  sertd'une  machine  à  induction  de  Gaiffe,  marchant  avec  trois 
petites  piles  à  bisulfate  de  mercure.  On  place  l'éponge  mouillée  sur 
la  masse  d'origine  des  muscles  épicondyliens  et  le  pinceau  métallique 
sec  sur  le  dos  de  l'avant-bras.  On  donne  le  maximum  du  courant. 

D'abord  le  malade  ne  sent  rien  ;  mais  bientût,  quelques  secondes 
•près  (20  ou  30  au  plus),  il  sent  des  piqûres  au  niveau  du  pinceau  ;  la 
peau  de  l'avant-bras  devient  rouge  ;  il  sent  des  piqûres  de  plus  en  plus 
fortes. 

A  partir  de  ce  moment,  quand  on  le  pince  au  bros,  a  la  face,  à  la 
jambe,  en  un  point  quelconque  du  côté  droit,  il  sent  très-bien  etsonf- 
fro.  Il  souffre  beaucoup  plus  pour  une  piqûre  ou  un  pincement  de  ce 
eotê  que  du  coté  gauche. 

Après  3  minutes  d'application,  la  douleur  devient  très-vive;  elle 
s'accompagne  depuis  le  début  d'asseï  violentes  contractions  muscu- 
laires dans  l'avant-bras  et  la  main.  On  suspend  l'électrisotiou. 

A  ce  moment,  dès  qu'on  touche  un  point  du  côté  droit  avec  une  épin- 
gle ou  une  aiguille,  le  malade  sent  et  se  plaint;  un  simple  contact  avec 
le  doigt  est  senti  et  bien  localisé.  Le  malade  sent  bien  ses  couvertures 
avec  sa  main  et  son  pied  droits. 

On  remet  l'échelle  typographique  à  la  môme  distance  que  tout  i 
l'heure.  Il  Ht  le  numéro  20  de  l'œil  droit  comme  de  l'oeil  gauche.  Il 
Ut  seulement  un  peu  moins  nettement  à  droite  qu'à  gauche.  Il  recon- 
naît lui-même  qu'il  y  voit  clair  de  l'œil  droit  au  lieu  d'y  voir  trouble 
somme  le  matin. 

Sept  minutes  après  la  cessation  de  l'électrisation,  l'hyperalgéeie  a 
disparu;  il  ne  souffre,  pas  plus,  quand  on  le  pince  à  droite  qu'à  gau- 
che. Mais  il  sont  toujours  infiniment  mieux  dans  tout  le  côté  droit  que 
le  matin.  Un  peu  d'hyperalgésie  persiste  seulement  encore  surlarégioo 
même  de  l'avant-bras,  où  a  été  promené  le  pinceau. 

Dix  minutes  après  la  cessation  de  l'électriBatton,  l'oeil  droit  ne  lit 
pins  que  le  numéro  30  à  ta  distance  où  il  lisait  tout  à  l'heure  le  nu- 
méro 20.  L'œil  gauche  lit  toujours  20. 

Quinze  minutes  après,  il  lit  toujours  30.  Il  sent  moins  que  tout  à 
l'heure,  mais  toujours  mieux  que  le  matin. 

Deuxième  application  des  électrodes  aux  mêmes  points  ;  cette  fois 
avec  le  courant  minimum  du  môme  appareil. 

Mêmes  phénomènes  que  dans  la  première  expérience.  De  plus  nous 
constatons  qu'il  sent  le  sucre  (le  goût  sucré)  sur  la- moitié  droite  de  la 
langue.  La  vue  de  l'œil  droit  remonte  à  20.  Hyperalgésie  et  même  hy- 
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péreathèsie  de  tout  le  côté  droit.  Il  souffre  plus  de  ce  cote  quand  on 
le  pince  ou  qu'on  le  pique.  Il  sent  mieux,  dit-il,  les  couvertures,  les 
objets  qu'il  saisit  de  la  main  droite.  Il  affirme  également  qu'il  a  plus 
de  force  dans  la  main  après  qu'avant  l'électrisation.  L'ouïe  semble  un 
peu  augmentée  à  droit».  Il  perçoit  le  bruit  d'une  montre  à  deux  doigts 
de  son  oreille,  tandis  qu'il  ne  l'entendait  auparavant  qu'au  contact,  et 
que  maintenant  encore  il  ne  l'entend  qu'au  contact  du  côté  gauche. 

16  novembre.—'  La  nuit  *  été  mauvaise,  au  point  de  vue  des  douleurs 
dans  le  dos  et  dans  le  côté  gauche  du  thorax.  Le  matin,  il  raconte 
que  l'amélioration  de  la  sensibilité  et  de  la  vue  s'est  maintenue  hier 
jusqu'à  6  heures  du  soir,  et  que  ce  matin  il  est  de  nouveau  à  peu  près 
comme  avant  l'électrisation. 

Noire  examen  personnel,  fait  avant  la  deuxième  séance  de  farad  i- 
sation,  preuve  cependant  une  réelle  amélioration  persistante.  L'œil 
droit  (malade)  arrive  à  lire  à  la  même  distance  qu'hier  le  numéro  20, 
en  se  trompant  quelquefois.  L'éclairage  est  du  reste  meilleur  qu'hier  : 
avec  l'œil  gauche,  il  lit  le  numéro  12.  —  Il  sent  des  contacta  même 
assez  légers  et  des  piqûres  modérées;  tandis  qu'hier  malin  il  ne  sen- 
tait rien  de  tout  cela. 

La  température  axillaire  droite  est  de  36°, 4  ;  elle  parait  s'élever  de 
0°,1  pendant  l'électrisation  (résultat  à  vérifier). 

L'électrisation  est  faite  avec  un  appareil  magnéto-électrique.  (Un 
accident  arrivé  à  celui  d'hier  ne  permet  pas  de  s'en  servir  aujourd'hui.) 
Éponge  et  pinceau  disposés  de  la  même  manière  ;  seulement  on  les 
place  sur  la  cuisse  droite,  au  lieu  de  l'avant-bras  droit. 

Les  mêmes  phénomènes  se  produisent  dans  tout  le  côté  droit  comme 
hier  :  hyperalgésie  du  cêté  par  rapporté  l'autre.  Cependant  cette  hy- 
peralgésie  est  moins  forte  et  tombe  plus  vite  qu'hier.  Elle  disparaît 
alors  que  la  finesse  du  tact  est  encore  très -améliorée. 

Cinq  minutes  après  l'électrisation,  qui  n'a  duré  qu'une  minute  ou 
deux,  il  sent  encore  aussi  bien  les  couvertures  de  la  main  droite  que 
de  la  main  gauche.  11  sent  bien  le  sel  sur  la  moitié  droite  de  la  lan- 
gue, et  lit  couramment  le  numéro  12. 

Deuxième  électrieation  12  minutes  après  la  première,  alors  que  tous 
les  phénomènes  d 'hyperalgésie  droite  ont  disparu  et  que  la  sensibilité 
même  du  cêté  a  diminué.  Cette  fois,  application  des  électrodes  sur  l'a- 
vant-bras, comme  hier. 

Mômes  phénomènes.  Seulement  l" hyperalgésie  droite  est  beaucoup 
plus  accentuée  que  dans  l'expérience  précédente,  notamment  au  bras, 
au  cou  et  à  la  face  ;  moins  accusée  à  la  jambe.  Cette  hyperalgésie  dis- 
paraît aussi  moins  vite. 

Troisième  électrisat ion,  cette  fois  sur  la  cuisse  gauche  (saine).  L'hy- 
peralgésie  est  encore  développée  dans  le  côté  droit.  La  sensibilité  à  la 
douleur  parait  aussi  être  un  peu  exagérée  dans  le  côté  gauche;  mais 
elle  l'est  beaucoup  plus  dans  le  cêté  droit.  —  Piqûre,  pincement,  faits 
n  droite,  font  souffrir  et  crier;  pas  à  gauche. 
Du  reste,  mêmes  effets  qu'après  les  électrisat  ions  précédentes. 
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11  novembre.  —  Nuit  excellente  ;  le  malade  a  très-bien  dormi  sans 
souffrir;  ce  qui  ne  lui  était  pas  arrivé  depuis  longtemps. 

La  sensibilité  dans  le  cote  droit  est  obtuse;  mais  elle  est  bien  plus 
développée  qu'avant  les  électr  testions. 

18  novembre.  —  Nuit  assez  bonne  ;  moins  de  calme  cependant  que  la 
luit  précédente.  La  douleur  a  reparu  dans  le  dos  et  le  côté  gauche  du 
thorax  quoique  avec  moins  d'intensité  qu'avant. 

A  peu  près  même  état  de  la  sensibilité  qu'hier.  Il  faut  une  piqûre 
assez  forte  pour  être  sentieà  droite.  La  sensibilité  est  bien  moins  dé- 
veloppée à  droite  qu'à  gauche  ;  mais  plus  développée  cependant  à 
droite  qu'elle  n'était  avant  les  faradisations. 

Avant  l'électrisation,  on  note  l'état  des  pupilles  et  de  la  tempéra- 
ture :  les  deux  pupilles  sont  égales  et  trés-rétrécies,  comme  une  tête 
d'épingle;  la  température  axillaire  droite  est  de  37°, 05;  elle  s'élève 
pendant  l'électrisation  à  37" ,?..  (Ces  résultats  thermiques  ne  sont  pas 
assez  accentuée  pour  que  nous  leur  accordions  une  réelle  valeur.) 
Les  pupilles  ne  paraissent  pas  modifiées  par  la  fnradisation. 

El ec Irisation  avec  le  même  appareil  qu'avant-hier  (au  maximum)  ; 
électrodes  placés  sur  la  cuisse  gauche  (saine).  —  Très-rapidement 
amélioration  considérable  de  la  sensibilité  dans  le  cd(é  droit,  qui  sent 
aussi  bien  que  le  gauche,  mais  pas  d'hyperalgésie  de  ce  cSté,  comme 
nous  l'avions  uoté  avant-hier. 

Deuxième  électrisation,  cette  fois  à  l'avant-bras  droit  :  mêmes  phé- 
nomènes. —  Amélioration  notable  de  la  sensibilité  et  augmentation  de 
la  force  musculaire  :  le  malade  sent  bien  et  reconnaît  les  divers  objets 
qu'on  lui  met  dans  la  main  droite  :  mouchoirs,  gants.  Mais  pas  ou 
presque  pas  d'hypéralgésie  de  ce  côté  :  les  pincements  et  les  piqûres  ne 
réveillent  pas  la  douleur  vive  qu'elles  provoquaient  le  premier  jour; 
elles  uesont  pas  plus  douloureuses  à  droite  qu'à  gauche. 

Troisième  électrisation  :  les  électrodes  sont  appliqués  sur  le  siège 
de  la  douleur  habituelle,  sur  la  paroi  thoracique  gauche  jusqu'à  la  co- 
lonne vertébrale.  Cette  douleur  large,  et  étendue  i  tout  le  côté  jusqu'à 
l'épaule,  s'exaspère  par  la  pression  et  par  les  mouvements,  notam- 
ment par  les  mouvements  de  l'épaule, 

La  fsradisation  est  très-douloureuse,  très-pénible.  Elle  réveille  d'une 
manière  générale  lu  mômes  phénomènes  que  les  électrisations  précé- 
dentes. Localement,  la  douleur  très-vive  de  l'électrisation  tombe  im- 
médiatement dès  que  les  électrodes  sont  éloignés.  —  Le  malade  con- 
state que  la  douleur  qu'il  ressentait  auparavant  a  diminué  ;  il  élève  son 
bras  beaucoup  plus  facilement. 

Conclusions.  —  Je  laisse  de  côté  les  effets  thérapeutiques, 
qui,  s'ils  existent,  ne  pourront  être  utilement  appréciés  que 
plus  tard,  quand  le  traitement  aura  été  continué  plus  long- 
temps. Je  ne  relèverai  ici  que  les  faits  intéressants,  au  point 
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de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  dans  tes  effets  de  la 
faradisation  cutanée  sur  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale. 

1 .  Nous  avons  entièrement  confirmé  et  reproduit  le  fait  cu- 
rieux constaté  par  Vulpian,  dans  un  autre  cas  :  le  retour  (au 
moins  momentané)  de  la  sensibilité  et  même  le  développe- 
ment d'une  hyperalgésie  notable  dans  tout  le  côté  droit,  après 
la  faradisation  d'une  région  limitée  de  ce  côté  (avant-bras) . 

2.  Nous  avons  vu  deplusque  le  retour  de  la  sensibilité  est 
complet,  porte  aussi  sur  les  sens  qui  sont  atteints  dans  l'hémia- 
nesthésie d'origine  cérébrale  :  pendant  et  après  la  faradisation 
de  l'avant- bras,  la  vue  revient  dans  l'œil  droit  presque  égale  à 
celle  de  l'œil  gauche  et  le  goût  revient  sur  la  moitié  droite  de 
la  langue.  —  Résultat  intéressant,  en  ce  qu'il  complète  la  pro- 
position précédente,  et  en  ce  qu'il  confirme  la  nature  de  l'am- 
blyopie,  observée  dans  ces  cas-là,  qui  ne  correspond  à  aucune 
lésion  du  fond  de  l'œil. 

3.  Le  résultat  obtenu  par  l'électrisation  du  seul  avant-bras 
peut  également  être  obtenu  si  on  électrise  une  autre  région 
circonscrite  du  côté  anesthésié. 

4.  Les  mêmes  résultats  sont  encore  obtenus  quand  on  élec- 
trise, non  plus  le  côté  malade,  mais  une  région  limitée  du 
côté  sain.  On  exagère  toujours  la  sensibilité  du  coté  malade 
et  on  la  rend  normale  ;  et  on  développe  aussi,  par  cette  élec- 
trisation  comme  par  les  autres,  l'hyperalgésie  du  coté  ma- 
lade. 

5.  L'hyperalgésie  développée  dans  le  côté  malade  a  été 
très- considérable  le  premier  jour  de  l'électrisation  ;  le  second 
jour,  elle  a  été  beaucoup  moins  accusée,  et  le  troisième  jour 
elle  a  été  à  peu  près  nulle,  c'est-à-dire  que  l'électrisation  fai- 
sait toujours  reparaître  la  sensibilité  dans  le  côté  anesthésié, 
mais  n'y  développait  pas  l'hyperalgésie  remarquable  du  pre- 
mier jour. 

En  présence  de  ce  fait,  M.  Apollinario  a  ingénieusement 
comparé  cette  hyperalgésie  du  côté  anesthésié  le  premier  jour, 
à  l'éblouissement  qu'éprouverait  un  aveugle  recouvrant  subi- 
tement la  vue.  —  Le  premier  jour  ce  côté,  qui  était  jusque-là 
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insensible,  est  ébloui  et  réagit  avec  excès  contre  ce  retour  de 
sa  fonction  éteinte  :  de  là  l'hyperalgésie  ;  le  second  jour, 
moins  d'byperalgésie,  parce  qu'il  s'habitue  à  fonctionner  de 
nouveau,  et  le  troisième  jour  il  n'y  a  plus  que  l'effet  régulier 
de  la  faradisation  :  le  retour  à  un  degré  variable  et  pour  un 
temps  variable  de  la  sensibilité  perdue. 

6.  L'action  thérapeutique  définitive  de  la  faradisation  sur 
l'hémianesthésie  et  l'action  thérapeutique  du  mémo  agent  sur 
les  douleurs  thoraciques  éprouvées  par  le  malade  ne  pourront 
être  appréciées  que  plus  tard  par  l'observation  ultérieure  de 
la  maladie  et  après  un  plus  grand  nombre  de  séances  d'électri- 
salion. 
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IV 


NOTE  SUR  LA  NÉOFORMATION  DE  CANALICULES  BILIAIRES 
DANS  L'HEPATITE, 

par  MU.  P.-L.  KIÉNEB,  ancien  répetllenrde  l'Écolc-de- Médecine  militaire 
de  Strasbourg, 

professeur  agrégé  libre  du  Val-de-Grîce. 


§  1.  —  HISTORIQUE. 

Une  des  deux  observations  relatées  dans  notre  précédent 
mémoire,  celle  de  Zaab,  fait  mention  d'an  système  de  tubes 
cellulaires  ramifiés,  offrant  les  caractères  des  canaliculet 
biliaires  et  prenant  naissance  dans  les  acini  envahis  par  la 
cirrhose. 

Ces  canalicules  biliaires  de  nouvelle  formation  occupent 
l'attention  des  histologistes  depuis  plusieurs  mois  et  ont  donné 
lieu  à  différentes  interprétations.  Un  mémoire  de  MM.  Char- 
cot  et  Gombault,  inséré  dans  la  dernière  livraison  des  Ar- 
chives, propose  une  solution  conforme  à  celle  que  nous  avions 
adoptée  dès  le  mois  de  mai  dernier,  sans  connaître  les  re- 
cherches de  nos  devanciers. 

Nous  nous  serions  abstenus  de  donner  publicité  à  ce  tra- 
vail, si  les  auteurs  du  mémoire  cité  n'avaient  eux-mêmes, 
dans  l'exp  ressiou  dubitative  de  leurs  conclusions,  fait  appel  à 
de  nouvelles  recherches  sur  le  sujet  ;  si,  d'autre  part,  les  lé- 
sions que  nous  avons  à  faire  connaître,  empruntées  à  la  pa- 
thologie humaine  et  comparées  avec  d'autres  altérations  de 
la  glande  hépatique,  ne  nous  avaient  paru  étendre  et  préci- 
ser la  signification  du  fait  anatomique  nouvellement  acquis. 

C'est  dans  l'inflammation  parenchymateuse  du  foie  que  ce 
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réseau  biliaire  intra-acineux  a  été  d'abord  remarqué  ;  il  appa- 
raît dans  la  dernière  période  de  l'atrophie  jaune  aiguë,  après 
la  résorption  du  détritus  graisseux  du  parenchyme.  C'est 
dans  ces  circonstances  qu'on  le  trouve  mentionné  et  figuré 
pour  la  première  fois  en  France  dans  un  mémoire  de  M.  Cor- 
nil,  publié  par  les  Archives  de  physiologie  en  1872.  Cette 
mention  ne  paraît  pas  être  la  première  en  date  ;  on  la  trouve 
en  effet  dans  l'édition  française  du  traité  d'histologie  patho- 
logique de  Rindfleisch,  qui  cite  à  ce  sujet  les  recherches  de 
Waldeyer  (Baclerieen  colonien  mit  pseudomelanose  in  Le- 
ber's  acute  atrophie.  Archiv  fur  patholog.  anatomie,-iSGS)  el 
deKlebs  (Handhuch  der  patholog.  an.it.,  Berlin,  1869).  L'atlas 
de  Thierfelder  (1874)  renferme  également  la  description  et  le 
dessin  de  cette  disposition  anatomique  dans  un  cas  d'atrophie 
jaune  aiguë. 

La  question  s'est  présentée  à  nouveau  dans  les  recherches 
des  histologistes  français  sur  la  cirrhose  hypertrophique. 

Elle  a  été  l'objet  de  divers  travaux  et  communications  de 
M.  Cornil  (mémoire  publié  dans  les  Archives  de  1874,  com- 
munication orale  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  juin 
1875),  de  M.  Hanot  (mémoire  sur  une  forme  de  cirrhose  hy- 
pertrophique du  foie,  1876),  enfin,  de  MM.  Charcot  et  Gom- 
Dault  (mémoire  cité). 

Les  difficultés  d'interprétation  de  ce  réseau  de  colonnettes 
épithéliales  à  petites  cellules  parurent  les  mêmes  aux  divers 
observateurs. 

On  se  divisa  d'abord  sur  la  q  uestion  de  savoir  s'il  s'agissait 
d'anciennes  cellules  hépatiques  altérées  (Klebs)  ou  de  cana- 
licules  biliaires  (Waldeyer,  Thierfelder,  Cornil). 

Cette  dernière  hypothèse  prévalut,  lorsque  fut  démontrée 
la  connexion  de  ce  réseau  capillaire  avec  les  conduits  biliaires 
interlohulaires  dilatés;  on  ne  put  douter  qu'il  ne  fit  partie  du 
système  excréteur  de  la  bile,  et  on  se  préoccupa  dès  lors  de 
son  mode  de  développement.  Les  opinions  les  mieux  fondées 
en  physiologie  qui  furent  exprimées  à  ce  sujet  peuvent  être 
ramenées  â  deux  : 

1°  Le  réseau  canaliculé  intra-acineux  procède  des  con- 
duits biliaires  interlohulaires  qui  bourgeonnent  sous  l'in- 
fluence d'une  irritation  pathologique  ;  les  bourgeons  se  déve- 
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loppent  librement  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  cirrhose  ou 
dans  le  détritus  graisseux  de  l'atrophie  jaune  aiguë,  se 
réunissent  et  s'anastomosent  entre  eux  pour  former  un 
réseau. 

2'  Le  réseau  biliaire  de  nouvelle  formation  procède  encore 
des  conduits  interlobulaires,  non  par  bourgeonnement,  mais 
par  refoulement  de  l'épithélium  de  ces  conduits  dans  les 
radicules  capillaires  intra-acineux  du  système  excréteur  de 
la  bile,  radicules  dépourvus  d'épithélium  à  l'état  normal. 

La  question  doit  entrer  dans  une  nouvelle  phase,  grâce  à 
l'acquisition  d'une  nouvelle  donnée  anatomique.  MM.  Char- 
cot  et  Gombault  observaient  en  même  temps  que  nous  et  pu- 
bliaient avant  nous  que  les  colonnetles  épithéliales  à  petites 
cellules  ne  communiquent  point  seulement  avec  les  conduits 
inleracineux,  mais  qu'elles  se  continuent  d'autre  part  immé- 
diatement, à  plein  canal,  avec  le  système  des  trabécules  hépa- 
tiques. Ces  auteurs  ont  vu  également,  au  point  d'union  des 
deux  systèmes  de  cylindres  épilhéliaux,  la  cellule  hépatique 
se  transformer  par  dégradation  insensible  en  épithélium 
biliaire.  Ils  concluent  que  la  transformation  sur  place  de  la 
cellule  hépatique  en  épithélium  biliaire  est  un  mode  de  déve- 
loppement possible  du  réseau  biliaire  intra-acineux,  sans 
toutefois  se  déterminer  à  rejeter  l'opinion  antérieurement 
émise  du  refoulement  de  l'épithélium  des  conduits  biliaires 
dans  les  canalicules  intercellulaires  du  trabécule. 

La  suite  de  ce  travail  montrera  si  le  développement  par 
transformation  surplace  delà  cellule  hépatique,  qui  rajeunit 
l'ancienne  opinion  de  Klebs1,  doit  être  accepté  seulement 
comme  une  hypothèse  plausible,  ou  s'il  doit  être  admis  à  l'ex- 
clusion de  tout  autre  mode  de  développement,  comme  l'expres- 
sion rigoureuse  des  faits. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  à  signaler  les  objections  que 
l'on  peut  faire  aux  hypothèses  antérieures  à  l'acquisition  de 
la  dernière  donnée  anatomique  :  une  description  complète  et 
lucide  coupe  court  à  toute  discussion  critique,  elle  a  valeur  de 
démonstration. 


■  H&adhnch  der  ptthologincbea  Aoaioiuie,  p.  437. 
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g  2.  —  DESCRIPTION  AN  ATOMIQUE. 

Nous  avons  observé  les  canalicules  biliaires  de  nouvelle 
formation  dans  six  cas  d'hépatite  qui  présentaient  les  altéra- 
tions de  l'inflammation  interstitielle  associées  à  diverses  alté- 
rations du  parenchyme,  adénome,  hypertrophie  nodulaire, 
inflammation  diffuse. 

Nous  donnerons  à  la  fin  de  ce  chapitre  un  résumé  de  trois 
observations  types  en  insistant  sur  leurs  caractères  différen- 
tiels. Une  description  commune  est  applicable  à  la  cirrhose 
et  au  processus  de  néoformation  biliaire  qui  sont  inséparables 
l'une  de  l'autre,  et  que  nous  avons  trouvés  identiques  dans 
les  six  cas. 

Le  tissu  conjonctif  de  la  cirrhose  forme  trois  systèmes  dif- 
rents  de  siège  et  un  peu  différents  de  structure . 

1°  Dans  les  carrefours  interacineux  occupés  par  les  gros 
vaisseaux  portes  et  biliaires,  un  tissu  fibreux  constitué  par 
ta  gaine  de  Glisson  épaissie  dont  les  fibres  sont  concentriques 
à  la  section  transversale  des  gros  vaisseaux  ;  2"  des  cloisons 
d'un  tissu  conjonctif  plus  délicat,  fibrillaire,  riche  en  vais- 
seaux capillaires  et  en  cellules,  qui  circonscrivent  les  îlots 
parenchymateux  ;  3*  un  tissu  conjonctif  embryonnaire  péné- 
trant dans  l'intérieur  des  acini,  entre  les  trabécules  et  le  ré- 
seau capillaire  qu'il  comprime  et  tend  à  faire  disparaître. 

Dans  chacun  de  ces  trois  départements  du  tissu  conjonctif, 
on  rencontre  un  système  de  canaux  biliaires  présentant  une 
disposition  particulière.  L'extension  du  système  excréteur 
de  la  bile  suit  pas  à  pas  les  progrès  de  la  cirrhose.  Si  l'on 
veut  assister  â  sa  genèse,  connaître  son  origine  et  son  mode  de 
développement,  c'est  dans  les  portions  jeunes  du  tissu  con- 
jonctif, dans  l'intérieur  de  l'acinus  envahi  par  la  cirrhose, 
qu'il  convient  de  l'étudier  tout  d'abord. 

A.  —  Réseau  biliaire  en  voie  de  formation. 

Le  tissu  conjonctif  embryonnaire  pénètre  dans  l'îlot  le  plus 
ordinairement  de  la  périphérie  vers  le  centre,  tantôt  par  une 
seule  traînée  qui  peu  à  peu  s'élargit,  tantôt  par  tous  les  points 
de  la  périphérie  à  la  fois;  quelquefois  un  petit  foyer  de  tissu 
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conjonctif  se  développe  au  centre  de  l'îlot,  sans  connexion 
apparente  avec  les  cloisons  périphériques.  Quel  que  soit  le 
mode  d'envahissement,  le  réseau  capillaire  sanguin  et  les 
trabécules  hépatiques  disparaissent  dans  les  progrès  de  la 
néoplasie  ;  en  leur  lieu  et  place,  apparaît,  au  sein  du  tissu 
embryonnaire  envahissant,  un  système  ramiiié  de  colonnettes 
épithéliales  à  petites  cellules,  qui  ont  en  générai  un  calibre 
égal  à  la  moitié  de  l'épaisseur  du  trabécule  hépatique,  soit  12 
à  15  f*.  La  configuration  de  ce  réseau  est  absolument  sem- 
blable à  celte  du  réseau  des  trabécules  ;  les  mailles  en  sont 
plus  grandes,  en  raison  de  l'épaisseur  moindre  des  colon- 
nettes.  Chacune  de  ces  colonnettes  présente  en  section  lon- 
gitudinale une  double  rangée  de  petites  cellules  cubiques, 
possédant  une  mince  couche  de  protoplasma  translucide  et  un 
noyau  vivement  coloré  par  le  carmin  ;  leur  section  transver- 
sale figure  un  orifice  circulaire,  bordé  par  les  petites  cellules, 
au  centre  duquel  est  souvent  ménagée  une  lumière  capillaire. 
Leur  structure  est  identique  à  celle  des  conduits  biliaires 
interlobulaires  du  foie  normal  ;  et  nous  les  désignerons  désor- 
mais du  nom  de  canalicules  biliaires. 

Il  est  facile  de  se  convaincre  que  ces  colonnettes  appartien- 
nent réellement  au  système  des  conduits  excréteurs  de  la 
bile.  On  peut  observer  en  effet,  à  la  périphérie  de  certains 
ilôts,  une  traînée  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  pénétrer 
dans  l'îlot  en  suivant  le  trajet  d'un  conduit  biliaire  interlobu- 
laire.  Ce  conduit  se  continue  avec  le  réseau  des  canalicules 
nouvellement  formés  dans  la  traînée  cirrhotique;  cette  dis- 
position est  figurée  dans  notre  dessin  {pi.  XXVI,  fig.  3)en  B. 

D'autre  part,  si  on  examine  à  l'aide  d'un  fort  grossissement 
ce  réseau  de  nouvelle  formation  dans  un  ilôt  qui  renferme 
encore  quelques  tronçons  de  trabécules  hépatiques  épargnés 
par  la  cirrhose,  on  constate  aisément  que  les  colonnettes  à 
petites  cellules  se  continuent  à  plein  canal  avec  les  tronçons. 
Les  deux  cylindres  de  calibre  différent  sont  reliés  entre  eux 
par  un  tronc  de  cône  plus  ou  moins  allongé,  qui  mérite  la 
plus  grande  attention  ;  il  participe  à  la  fois  des  caractères  de 
structure  du  trabécule  glandulaire  et  du  canalicule  biliaire 
nouvellement  formé.  La  coloration  des  coupes  par  le  piero- 
carminate  rend  très-évident  le  mode  de  transition.  Dans  les 
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trabécules,  le  protoplasma  des  cellules  hépatiques  est  coloré 
en  jaune,  et  les  noyaux  ont  une  coloration  carminée.  Au  ni- 
veau du  tronc  de  cône,  la  masse  granuleuse  et  jaunâtre  du 
protoplasma  diminue  de  volume,  en  même  temps  que  les 
points  rouges  nucléaires  augmentent  de  nombre.  A  mesure 
que  l'on  se  rapproche  du  canalicule  biliaire,  le  protoplasma 
granuleux  tend  A  disparaître,  et  l'épithélium  hépatique  est 
définitivement  transformé  en  épithélium  biliaire  {pi,  XXVI, 
Êg.  3  G  et  Ùg.  4). 

On  rencontre  fréquemment  dans  les  préparations  les  sec- 
tions transversales  de  ces  troncs  de  cône  ;  ce  sont  des  cercles 
dont  le  diamètre  est  un  peu  inférieur  à  celui  des  trabécules 
hépatiques  et  qui  sont  généralement  pourvus  d'une  lumière 
centrale  ;  l'épithélium  est  déjà  disposé  en  couche  de  revête- 
ment et  se  compose  de  huit  à  douze  cellules  à  protoplasma 
granuleux;  ces  cellules  sont  manifestement  plus  petites  et 
plus  nombreuses  que  les  cellules  hépatiques  observées  sur 
les  sections  transversales  des  trabécules  hépatiques  voisins. 

La  transformation  de  la  cellule  hépatique  en  cellule  biliaire 
est  donc  préparée  par  la  prolifération  des  cellules  hépatiques 
accompagnée  de  l'atrophie  de  leur  protoplasme. 

La  disposition  que  nous  venons  de  décrire  est  si  nettement 
indiquée  dans  nos  préparations  qu'elle  ne  nous  a  point  paru 
susceptible  d'une  interprétation  différente  de  la  nôtre.  Nous 
ferons  remarquer  combien  elle  est  peu  favorable  à  l'hypothèse 
de  l'intrusion  de  l'épithélium  des  conduits  interlobul  aires 
dans  le  canalicule  central  des  trabécules  hépatiques.  Si 
ce  phénomène  avait  lieu,  au  lieu  de  constater  la  dégradation 
insensible  de  l'épithélium  hépatique  en  épithélium  biliaire,  on 
verrait  s'engager  dans  l'axe  du  Lrabécule  une  rangée  de  cel- 
lules carminées,  allongées  bout  à  bout,  comprimant  latérale- 
ment les  cellules  hépatiques  -,  la  lumière  centrale  que  nous 
avons  mentionnée  dans  le  tronc  de  cône  serait  remplacée 
par  une  ou  plusieurs  de  ces  cellules  biliaires,  et  les  cellules 
hépatiques  ne  présenteraient  aucun  vestige  de  prolifération. 

B.  —  Évolution  du  réseau  biliaire  nouvellement  formé. 

Si  on  examine  le  tissu  de  cirrhose  dans  les  larges  travées 

qui  séparent  les  uns  des  autres  les  ilôts  parenchymateux,  on 
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n'y  rencontre  plus  le  réseau  de  canalicules  à  mailles  régu- 
lières et  à  calibre  uniforme  qui  caractérise  la  première  pé- 
riode de  la  néoformation  biliaire. 

Les  conduits  biliaires  y  sont  cependant  nombreux  ;  ils  ap- 
paraissent sous  formes  de  tronçons  de  cylindre  plus  ou 
moins  flexueux,  suivant  en  général  une  direction  parallèle 
à  celle  des  faisceaux  fibreux,  et  sont  reliés  entre  eux  par 
quelques  anastomoses  transversales.  Les  uns  sont  alternati- 
vement dilatés  et  étranglés  et  comme  variqueux;  ils  ont  un 
épitbélium  cylindrique  quelquefois  simple,  quelquefois  strati- 
fié. Les  autres  sont,  au  contraire,  réduits  à  un  calibre  exigu, 
7  à  8  it,  et  se  présentent  en  section  longitudinale  comme  des 
rangées  simples  ou  doubles  de  petites  cellules  allongées 
bout  à  bout,  en  section  transversale  comme  un  amas  circu- 
laire de  très-petites  cellules  souvent  infiltrées  de  granulations 
graisseuses. 

On  rencontre  parfois  une  agglomération  de  ces  tubes  dont 
les  sections  circulaires  ou  elliptiques,  circonscrites  par  un 
tissu  flbroïde,  rappellent  la  coupe  d'un  épîthéliome  à  cellules 
cylindriques,  et  qu'il  vaudrait  peut-être  mieux  désigner  de  la 
dénomination  de  poly adénomes  biliaires.  Il  est  facile  de  re- 
connaître, par  la  situation  et  la  configuration  de  ce  petit 
groupe,  qu'il  occupe  le  territoire  d'un  acinus  anciennement 
détruit  par  la  cirrhose,  et  qu'il  représente  les  vestiges  d'un 
réseau  autrefois  régulier  de  canalicules  biliaires. 

Ajoutons,  pour  faire  connaître  les  divers  aspects  de  l'arbre 
biliaire,  que,  dans  les  plaques  fibreuses  constituées  par  la 
gaine  de  Glisson  épaissie,  on  ne  rencontre  plus  aucun  vestige 
des  conduits  biliaires  nouvellement  formés  ;  à  côté  des  sec- 
lions  de  la  veine  porte  et  de  l'artère  hépatique,  on  voit, 
comme  dans  le  foie  normal,  2  ou  3  tronçons  de  conduit  bi- 
liaire. Ces  conduits  sont  ordinairement  élargis  et  déformés  ; 
leur  paroi  interne  est  fréquemment  pourvue  de  villosités  qui 
font  saillie  dans  la  cavité  centrale  en  refoulant  l'épithélium. 

Il  est  facile  de  conclure  des  dispositions  que  nous  venons 
de  décrire,  que  le  réseau  de  canalicules  biliaires  formés  par 
transformation  des  trabécules  hépatiques  dans,  l'acinus  cir- 
rhose ne  persiste  point  longtemps  avec  ses  caractères  ini- 
tiaux. I)  subit  nécessairement  les  destinées  du  tissu  conjonc- 
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tif  au  sein  duquel  il  a  pris  naissance.  A  mesure  que  le  tissu 
embryonnaire  se  transforme  en  tissu  fibreux  et  se  condense, 
le  réseau  biliaire  est  déformé,  quelques  rameaux  se  dispo- 
sent dans  la  direction  des  faisceaux  conjonclifa,  deviennent 
flcxueux  et  variqueux,  et  conservent  apparemment  leurs  con- 
nexions avec  les  conduits  biliaires  de  la  gaine  de  Gliason 
eux-mêmes  dilatés. 

Les  autres,  étirés,  déformés  ou  comprimée*  par  le  tissu  fi- 
breux, diminuent  de  calibre,  cessent  d'être  perméables  et 
disparaissent  définitivement  par  atrophie  simple  ou  graisseuse. 

La  dilatation  et  l'atrophie  ne  disent  pourtant  pas  toutel'his- 
loire  des  canalicules  biliaires.  Nous  avons  décrit  dans  l'ob- 
servation de  Zaab  des  coupes  entièrement  fibreuses  présen- 
tant des  loges  qui  renferment  des  agglomérations  de  tubes 
eu. boyaux  gorgés  d'épithélium  biliaire;  ces  tubes  sont  évi- 
demment le  siège  d'importantes  opérations  de  prolifération  : 
Tépithélium  y  foisonne  et  gonfle  le  canal  au  point  de  le  rom- 
pre. Nous  avons  admis  que  les  canalicules  néoformés  doivent 
leur  origine  à  une  multiplication  et  à  une  transformation  des 
travées  cellulaires  hépatiques.  Or,  cette  irritation  proliféra- 
tive,  qui  est  le  caractère  de  la  néoformation  des  canalicules  à 
leur  origine,  peut  bien  demeurer  comme  caractère  persistant 
durant  toute  l'évolution  d'une  partie  du  système  canaliculé. 
Ceci  étant  admis,  ne  voyons-nous  pas  se  succéder  dans 
l'histoire  de  ce  système  la  même  série  de  phénomènes  que 
dans  l'histoire  de  l'adénome  hépatique,  avec  cette  différence 
qu'il  s'agit  d'épithélium  biliaire  dans  un  cas,  d'épithélium 
hépatique  dans  l'autre  ?  Pourquoi  dès  lors  lui  refuserions- 
nous  le  nom  de  polyudénome  biliaire,  qui  rappellerait  ses 
analogies  avec  le  polyadénome  hépatique? 

En  résumé  : 

1°  Les  colonneltes  hépatiques  à  petites  cellules  qu'on  observe 
dans  l'hépatite  interstitielle  prennent  naissance  au  sein  des 
acini  envahis  par  la  cirrhose,  et  procèdent  directement  des 
trabécules  hépatiques  dont  l'épithélium  glandulaire  se  trans- 
forme en  épithélium  de  revêtement  ; 

2*  Ces  colonhettes  ont  tous  les  caractères  de  structure  des 
canalicules  biliaires,  s'abouchent  dans  les  conduits  biliaires 
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interiobulaires,  et  doivent  être  considérées,  par  conséquent , 
comme  appartenant  au  système  excréteur  de  la  bile  ; 

3*  Dans  leur  évolution  ultérieure,  liée  à  la  transformation 
fibreuse  du  tissu  conjontif  embryonnaire,  les  canalicules  bi- 
liaires de  nouvelle  formation  se  différencient  en  trois  ordres: 
les  uns  se  dilatent  et  conservent  leurs  connexions  avec  les 
conduits  excréteurs  de  la  bile  eux-mêmes  dilatés  ;  les  autres 
diminuent  de  calibre,  cessent  d'être  perméables  et  disparais- 
sent définitivement  par  atrophie  graisseuse. 

Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  canalicules,  il  se  passe 
des  opérations  de  prolifération  très-actives,  qui  aboutissent  à 
la  formation  de  masses  épithéliales  remplissant  des  boyaux 
agglomérés  en  forme  de  petites  tumeurs  ;  nous  avons  cru 
pouvoir  donner  à  ces  néoformations  le  nom  de  polyadénomes 
biliaires,  afin  de  mettre  en  relief  leurs  analogies  avec  le  po- 
lyadénome  hépatique. 

RÉSUMÉ    DES  OBSERVATIONS. 

Obs.  I.  —  C'est  l'observation  II  de  notre  mémoire  sur  l'adénome,  à 
laquelle  nous  renvoyons  le  lecteur. 

Obb.  H.  —  Cirrhose  du  foie  légèrement  hypertrophique,  ictère,  asrite 
et  coma.  —  Granulations  piai  formes,  rgoije-bron  ;  nêofbrmation  de  ca- 
nalicules biliaires. 

l'onel,  47  ans,  journalier,  pas  d'habitudes  alcooliques;  pas  d'antécé- 
dents palustres  avérés. 

Première  entrée  a  l'hôpital  de  Phiïïppeville  lo  98  mai  1315. 

Début,  6  semaines  avant,  par  des  troubles  dyspeptiques  et  une  dou- 
leur sourde  et  profonde  dans  l'hypochondre  droit. 

Vers  le  i"  août,  ictère  qui  devient  très-foncé,  amaigrissement  assez 
rapide,  parfois  diarrhée  ;  le  foie  augmenté  de  volume  et  douloureux  à 
la  percussion.  Dans  les  derniers  jours,  ascite  qui  augmente  rapide- 
ment; puis  somnolence,  fièvre  hectique,  marasme  extrême,  coma.  Mort 
le  17  septembre. 

Autopsie.  —  La  caviié  abdominale  renferme  5  litres  de  sérosité 
citrine  ;  aucune  phlegmasie  péritonéale. 

Foie,  1,760  grammes;  volume  sensiblement  normal;  la  surface  est 
bosselée,  et  les  bosselures  sont  hérissées  de  granulations  du  volume 
d'une  tâte  d'épingle  à  celui  d'un  pois.  Les  mêmes  granulations  Appa- 
raissent sur  la  coupe,  colorées  en  brun  foncé  par  la  bile,  circonscrites 
par  un  tissu  conjonotif  d'un  blanc  nacré,  presque  transparent,  IrèB- 
dur,  criant  sous  le  couteau;  par  places,  ce  tissu  forme  delarges  Ilots, 
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sans  vestiges  de  parenchyme  hépatique.  La  vésicule  renferme  quel- 
ques concrétions  fines  comme  du  sable,  et  une  assez  grande  quantité 
de  bile  séreuse  d'un  vert  sale,  que  l'on  fait  refluer  aisément  par  l'ori- 
fice du  canal  cholédoque. 

Bote,  460  grammes,  flasque,  molle;  capsule  ridée;  parenchyme 
rouge-brun,  lisse,  sans  taches  mélaniques. 

Les  autres  organes  ne  présentent  aucune  altération  notable. 

Examen  microscopique  dit  foie,  —  Nous  avons  trouvé  peu  d'exem- 
ples de  cirrhose  aussi  avancée;  sur  la  plupart  des  coupes,  te  tissu  con- 
jonctif  occupe  au  moins  les  3/4  de  la  préparation. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  dans  l'examen  do  ce  tissu,  c'est  l'extra- 
ordinaire végétation  embryonnaire  el  la  pullulation  des  canalicules 
biliaires  dont  il  est  le  siège.  La  substance  fondamentale,  vaguement 
flbroTde  et  sillonnée  de  nombreux  capillaires  sanguins,  est  infiltrée  de 
jeunes  cellules  lymphotdes,  tantôt  disséminées,  tantôt  réunies  en  séries 
linéaires  on  formant  des  amas  irrégutiers  d'étendue  souvent  considéra- 
ble. Les  canalicules  biliaires  sont  généralement  assemblés  en  groupes 
assez  nettement  distincts  les  uns  des  autres,  correspondants  aux  ter- 
ritoires d'acini  détruits  par  la  cirrhose.  Parmi  ces  groupée,  les  uns  se 
composent  d'un  réseau  de  colonnettes  à  mailles  régulières  et  de  cali- 
bre uniforme.  Le  plus-grand  nombre  ne  présentent  qu'un  assemblage 
de  tronçons  simples  ou  bifurques,  A  contour  sinueux,  bossue;  étran- 
glés et  dilatés  alternativement  ;  quelques-uns  de  ces  tronçons  mesu- 
rent jusqu'à  120  (i  de  diamètre  et  semblent  de  gros  boyaux  bourrés  de 
petites  cellules  épithéliales,  dans  l'axe  desquels  est  ménagée  une  lu- 
mière étroite.  —  Indépendamment  de  ces  groupes  do  canaliculce,  on 
rencontre  çà  et  lu,  notamment  au  voisinage  des  vaisseaux  portes  des 
conduits  biliaires  très-dilatés,  dont  la  paroi  anfractueuse,  parfois  vil- 
leuse,  est  revêtue  d'un  épithélium  cubique  à  plusieurs  couches. 

Les  tlots  parenchymateux  disséminés  au  sein  de  cette  néoplusie 
con.cnctive  si  vivace  ne  sont  pour  la  plupart  que  des  résidus  de  sub- 
stance hépatique  dégénérée  et  vouée  A  In  résorption.  Ils  se  composent 
de  Irabécules  d'une  substance  jaunrttre,  où  les  contours  cellulaires  ne 
s"nt  plus  apparents,  infiltrée  de  granulations  pigmenta  ires,  et  parse- 
mée de  blocs  verdfltres.  réfringents,  à  couches  concentriques  (calculs 
biliaires  microscopiques). 

Dans  quelques  Ilots,  la  partie  centrale  subit  la  dégénération  adi- 
peuse, tandis  que  la  périphérie  présente  l'atrophie  pigmenlaire  que 
nous  venons  de  meutionner. 

Il  faut  pour  se  rendre  compte  des  lésions  initiales  du  parenchyme, 
examiner  des  Ilots  d'un  certain  volume  où  lu  dégénération  soit  moins 
avancée.  On  voit  alors  les  trabêcules  plus  volumineux  qu'A  l'état  nor- 
mal, quelquefois  tubulés,  composés  de  cellules  hépatiques  d'inégal 
volume  et  multinuclèces.  La  périphérie  de  ces  Ilots,  entamée  par  lu 
cirrhose,  montre  les  trabêcules  en  voie  de  transformation  eu  canali- 
cules biliaires. 
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Obs.  III.  —  Communiquée  obligeamment  par  notre  collègue,  M.  Ro- 
che t,  médecin-major. 
Cirrhose  paludéenne  du  foie,    avec  granulations    très-volumineuses  et 

nêo  formation  active  de  canalicules  biliaires;—  aseite,  ictère  faible  ; 

mort  par  épuisement. 

Bordel,  50  ans,  ancien  sergent-major  de  zouaves;  entré  a  l'hôpital 
de  Philippeville  le  30  janvier  1876. 

Pas  d'habitudes  alcooliques;  fièvres  paludéennes  graves  pendant 
plus  de  deux  ans;  pas  d'accès  depuis  plusieurs  mois. 

Se  dit  malade  depuis  une  quinzaine  de  jours  :  ascite  assez  considé- 
rable ,  œdème  des  membres  inférieurs;  teint  subie  té  rique  ;  amaigris- 
sement; pas  d'albuminurie;  raie  augmentée  de  volume;  dimensions 
du  foie  à  peu  près  normales. 

L'ascile  exige  5  fois  la  ponction,  du  4  février  au  14  mars. 

A  la  suite  de  la  dernière  ponction,  l'épanchement  se  reproduit  faible- 
ment, mais  le  malade  s'affaiblit  promptement  et  succombe  le  21  mars. 

Autopsie.  —  La  cavité  abdominale  renferme  plusieurs  litres  de  sé- 
rosité, sans  traces  d'inflammation  péritonéale.  • 

Foie,  1,450  grammes.  Volume  et  forme  générale  sensiblement  nor- 
maux ;  coloration  uniformément  jaune  ;  consistance  dure,  élastique.  La    - 
surface  des  deux  lobes  est  bosselée  par  une  série  de    mamelons  de 
grosseur  variable  qui  se  touchent  par  leur  circonférence. 

La  coupe  montre  un  grand  nombre  de  tumeurs  spbériqnes,  dont  le 
diamètre  varie  depuis  celui  d'une  tête  d'épingle  jusqu'à  celui  d'une 
pièce  de  5  francs  ;  elles  sont  jaunes,  d'un  aspect  cireux,  leur  consis- 
tance rappelle  celle  du  foie  gras.  Les  plus  volumineuses  sont  compo- 
sées par  l'agglomération  de  nodosités  plus  petites  et  moins  nettement 
délimitées. 

Un  tissu  conjonetif  blanchâtre,  résistant,  criant  sous  le  coutoau, 
circonscrit  ces  tumeurs,  et  forme  par  places  de  larges  traînées. 

Rate,  440  grammes,  large,  aplatie,  assez  molle  ;  capsule  épaissie  ; 
pulpe  rouge-brun,  ponctuée  de  points  blanchâtres;  sons  coloration 
mél  anémique. 

Lea  autres  organes  ne  présentent  aucune  lésion  importante  à  si- 
gnaler. 

Examen  microscopique  du  foie.  —  Un  tissu  da  cirrhose  enveloppe  de 
traînées  plus  ou  moins  larges  des  Ilots  de  parenchyme  hépatique.  Les 
bandes  les  plus  larges  de  ce  tissu  conjonetif  suivent  les  principales  di- 
visions de  la  veine  porte;  des  traînées  plus  délicates  pénètrent  dans 
l'intérieur  des  Ilots  entre  lestrabécules  hépatiques.  Un  cerlain'nombre 
d'ilôts  sont  enveloppés  dans  une  sorte  de  membrane  fibreuse  kystique, 
confondue  avec  le  tissu  cirrhotique  environnant. 

Les  dimensions  des  Ilots  parenchymateux  sont  très-variables  ;  quel- 
ques-uns se  composent  d'un  petit  groupe  de  trabécules,  d'autres  cor- 
respondent h  peu  près  su  volume  d'un  acinus  ;  d'autres  enfin  compren- 
nent certainement  plusieurs  acini. 
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La  structure  de  ces  Ilots  s'éloigne  notablement  «le  l'état  normal.  Le» 
cellules  hépatiques  sont  très-inégales  de  volume;  lee  unes  petites  et 
serrées  les  unes  contre  les  autres,  les  autres  hypertrophiées  et  renfer- 
ment de  2  à  4  noyaux,  très-apparents  et  vivement  colorés  par  le  car 
min .  Un  certain  nombre  de  trabécules  affectent  une  disposition  tabu- 
lée ;  toutefois  cette  disposition  ne  se  voit  nettement  que  dans  un  certain 
nombre  d'Ilots  et  jamais  dans  toute  retendue  de  l'Ilot. 

Une  dégénération  adipeuse  plus  ou  moins  étendue  et  plus  ou  moins 
complète  s'observe  dans  un  grand  nombre  d'îlots  dont  elle  occupe  la 
partie  centrale,  n'atteignant  que  rarement  la  périphérie.  Ailleurs  les 
trabécules  sont  amincis  elles  cellules  atrophiées  par  suite  de  la  dilata- 
tion des  vaisseaux  capillaires  hypérêmiés. 

Le  tissu  conjonctif  ee  compose  de  deux  portions  assez  distinctes  à 
un  fort  comme  à  un  faible  grossissement.  D'une  part  on  voit  de  larges 
traînées  fibroïdea  ou  même  fibreuses,  faiblement  colorées  en  jaune 
par  le  picrocarminate,  infiltrées  déjeunes  cellules  et  noyaux  embryon- 
naires qui  sont  disposés  par  séries  linéaires  ou  réunis  en  amas  au 
pourtour  des  vaisseaux.  Ces  traînées  fibreuses  sont  entourées  de  tous 
côtés  par  une  «autre  forme  de  tissu  conjonctif  :  il  se  compose  d'nne 
substance  fondamentale  amorphe,  infiltrée  d'une  façon  diffuse  de  jeu- 
nes cellules  et  noyaux  embryonnaires  plus  ou  moins  serrés,  et  Ira  versée 
par  de  nombreux  canalicules  biliaires.  Ce  dernier  tissu  représente  le 
tissu  interstitiel  péri  et  intra-ncineux  ;  les  bandes  fibreuses  correspon- 
dent A  la  capsule  deGlisson  épaissie,  ce  qui  se  reconnaît  aux  vaisseaux 
sanguine  et  biliaires  qui  s'y  rencontrent. 

Dans  le  tissu  morbide  intercalé  entre  les  acini  ou  substitue  a  eux. 
s'épanouissent  de  nombreux  canalicules  biliaires,  coupée  eu  long  ou 
en  travers,  sinueux,  ramifiés,  anastomosés,  formant  un  vrai  réseau  à 
larges  mailles;  ils  sont  groupés  circula irement  autour  des  acini  enta- 
més par  la  cirrhose,  et  en  occupent  peu  à  peu  l'emplacement,  au  fur 
et  à  mesure  que  celle-ci  les  détruit.  Pour  les  détails  de  structure,  de 
développement  et  d'évolution  de  ces  canalicules,  nous  renvoyons  ù  la 
description  générale  qui  précède. 

g  3.  —  Conditions  pàthogéniques. 

Nous  venons  do  voiries  canalicules  biliaires  se  développer 
au  sein  du  tissu  cirrhotique  par  transformation  directe  des 
cellules  hépatiques.  Dans  le  processus  complexe  où  sont  inté- 
ressés-les  [rois  tissus  fondamentaux  du  foie,  le  tissu  intersti- 
tiel, le  parenchyme  glandulaire,  le  système  excréteur,  quelle 
est  l'altération  primitive  et  essentielle?  Le  phénomène  que 
nous  étudions  a-t-il  sa  raison  d'être,  sa  condition  palhogé- 
nique  dans  une  altération  spéciale  du  tissu  interstitiel,  du 
système  excréteur  ou  du  tissu  glandulaire?  Il  convient  d'exa- 
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rainer  la  part  do  chacun  de  ces  trois  systèmes,  dont  les  deux 
premiers  ont  été  seuls  rais  en  cause  par  la  plupart  des  histo- 
logistee. 

A..  —  De  riiépalite  interstitielle. 

M.  Cornil  dans  son  mémoire  de  1874,  M.  Hanotdans  sa 
brochure  de  1876,  mentionnent  également  les  caractères  spé- 
ciaux du  tissu  conjonotif  de  nouvelle  formation  au  sein  duquel 
apparaissent  les  canalicules  biliaires  :  sa  structure  embryon- 
naire, sa  grande  vascularité,  le  peu  de  tendance  qu'il  présente 
à  se  condenser  en  devenant  adulte,  enfin  son  mode  de  distri- 
bution dans  les  interstices  des  aoini,  et  dans  l'intérieur  même 
de  ceux-ci.  Ces  caractères  ont  pour  conséquence  l'augmen- 
tation de  volume  du  foie  et  ont  servi  a  distinguer  une  variété 
de  cirrhose  sous  la  dénomination  de  cirrhose  hypertrophique. 

Nul  doute  que  ces  particularités  n'aient  été  rencontrées  dans 
la  majeure  partie  des  observations  citées  ;  nous  les  avons  égale- 
ment vues  réalisées  en  partie  dans  les  nôtres.  On  comprend  ai- 
sément que  le  tissu  cirrhotique  ne  permette  la  transformation 
des  trabécules  hépatiques  en  canalicules  biliaires  qu'à  la 
condition  d'exercer  sur  les  premiers  une  compression  faible 
et  immédiate  ;  si  un  acinus  ou  un  groupe  d'acini  sont  embras- 
sés par  d'épaisses  cloisons  de  tissu  fibreux  qui  les  com- 
priment en  masse,  comme  dans  la  cirrhose  alcoolique,  il  ne 
pourra  résulter  de  cette  compression  qu'une  diminution  géné- 
rale de  volume  des  trabécules  et  une  gène  de  la  circulation 
portale. 

On  aurait  tort  toutefois  de  rattacher  l'idée  de  néoformation 
biliaire  à  celle  d'augmentation  de  volume  de  la  glande;  en 
réalité  il  y  a  plutôt  diminution,  puisque  les  trabécules  sont 
remplacés  par  des  colonnettes  de  diamètre  deux  à  trois  fois 
moindre  ;  il  fant  seulement  reconnaître  que  l'atrophie  de  la 
glande  est  moins  prononcée  que  dans  les  cas  de  cirrhose  al- 
coolique. La  diminution  de  volume  augmente  même  avec  les 
progrès  du  processus,  puisque  nous  avons  vu  le  tissu  embryon- 
naire devenir  fibreux  en  vieillissant  et  une  partie  du  réseau 
biliaire  disparaître  par  atrophie.  Ajoutons  enfin  que  la  notion 
d'hypertrophie  est  si  peu  adéquate  à  celle  de  néoformation 
biliaire,  que  ce  dernier  phénomène  fait  absolument  défaut 
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dans  les  foies  les  plus  volumineux  que  présente  l'impaludisme, 
ces  foies  indurés  de  la  première  période  caractérises  parl'hy- 
pérémie  et  par  une  infiltration  générale  et  souvent  très-con- 
sidérable de  cellules  lymphoïdes  dans  le  tissu  interstitiel. 

B.  —  Du  catarrhe  des  voies  biliaires. 

Aussi  a-t-on  généralement  ajouté  à  cette  condition  patho- 
génique,  qui  n'a  point  été  reconnue  suffisante,  celle  d'un 
catarrhe  concomitant  des  voies  biliaires  (Corail,  Hanot).  La 
cirrhose  inlertrabéculaire  etla  néoformation  du  réseau  biliaire 
intra-acineux  seraient  la  conséquence  de  l'irritation  transmise 
de  proche  en  proche  jusque  dans  l'acinus,  en  suivant  les 
voies  biliaires  ;  les  dilatations  partielles  qu'on  observe  dans 
le  réseau  ainsi  que  les  varices  des  conduits  interlobulaires 
s'expliqueraient  par  la  rétention  de  la  bile. 

Cette  théorie  est  certainement  appuyée  sur  les  faits  anato- 
miques.  Les  conduits  interlobulaires  sont  signalés  dans  toules 
les  observations  comme  étant  dilatés,  remplis  de  boue  biliaire 
ou  de  calculs  microscopiques,  quelquefois  de  produits  épithé- 
liaux  desquammés  ;  dans  les  plus  gros  canaux,  la  muqueuse 
bourgeonne  et  se  hérisse  de  villosités.  Il  faut  reconnaître  aussi 
que  la  cirrhose  pénètre  fréquemment  dans  l'acinus,  en  sui- 
vant le  trajet  d'un  conduit  biliaire  et  du  trabécule  qui  lui 
fait  suite. 

La  propagation  de  l'inflammation  suivant  les  voies  biliaires 
n'est  point  contestable  dans  plusieurs  observations  d'hépatite 
consécutive  à  l'angiocholite  par  lithiase  biliaire  qui  ont  été 
citées  à  l'appui  de  la  théorie.  MM.  Charcot  et  Gombault  ont 
donné  a  ces  vues  la  démonstration  expérimentale,  en  produi- 
sant le  même  ensemble  de  lésions  chez  le  cochon  d'Inde? 
la  ligature  du  canal  cholédoque  ou  du  canal  hépatique.  Trous- 
seau insistait  avec  raison  sur  les  hépatites  produites  par 
l'extension  de  la  phlegmasie  des  voies  biliaires  au  paren- 
chyme glandulaire,  et  pour  marquer  leur  analogie  avec  la 
pneumonie  consécutive  à  la  bronchite  capillaire,  les  désignait 
du  nom  trop  hardi  de  broncho-  pneumonie  hépatique. 

11  faut  tenir  compte  de  ces  faits,  et  l'on  doit  admettre  que 
l'angiocholite  est  une  condition  efficace  pour  la  genèse  du 
réseau  biliaire  intra-acineux. 
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Nous  ne  saurions  voir  toutefois  dans  l'hépatite  interstitielle 
provoquée  par  l'angiocholite  ni  la  condition  pathogénique 
immédiate  de  cette  genèse,  puisque  nous  avons  montré  la  cir- 
rhose intertrabéculaire  insuffisante  à  produire  le  réseau  bi- 
liaire, ni  la  condition  pathogénique  générale  et  suffisante, 
puisque  ce  même  réseau  se  rencontre  également  dans  l'atro- 
phie jaune  aiguë  du  foie,  indépendamment  de  toute  hépatite 
interstitielle  et  de  tout  catarrhe  des  voies  biliaires. 

C.  —  De  rallêration  parenchymateuse. 

Il  nous  reste  à  examiner  si  l'altération  du  parenchyme 
glandulaire  lui-même  ne  nous  rendrait  point  compte  de  la 
condition  pathogénique  que  nous  recherchons. 

En  examinant,  dans  une  série  de  préparations  empruntées  à 
l'une  ou  à  l'autre  de  nos  observations,  un  certain  nombre 
d'acini  envahis  ou  détruits  par  la  cirrhose,  les  divers  modes 
de  substitution  de  la  néoplasie  conjonctive  au  parenchyme 
glandulaire  nous  ont  paru  se  rapporter  aux  quatre  cas  suivants: 

1°  Parfois  le  tissu  nouveau  s'insinue  entre  les  trabécules 
hépatiques  qui  s'amincissent  et  s'allongent  dans  le  sens  de  la 
direction  des  fibres  conjonctives  ;  de  plus  en  plus  comprimés, 
ces  trabécules  disparaissent  par  atrophie  simple  et  ne  laissent 
aucun  vestige  (pi.  XXVI,  6g.  3  F). 

2*  Dans  d'autres  acini,  pénétrés  par  la  cirrhose,  les  cellules 
hépatiques  en  diminuant  de  volume  s'infiltrent  de  granula- 
tions pigmentaires  jaunes  ou  jaune-vérdàtre  qui  paraissent 
de  nature  biliaire  ;  bientôt  il  ne  reste  plus  de  la  cellule  qu'un 
bloc  informe  de  matière  colorante  jaune,  qui  disparait  lui- 
même  par  résorption  dans  le  progrès  de  la  cirrhose;  c'est  l'a- 
trophie pigmentaire. 

3°  Un  certain  nombre  d'acini,  circonscrits  de  toutes  parts 
par  des  cloisons  fibreuses,  subissent  une  transformation 
adipeuse  qui  commence  par  leur  partie  centrale  (fig.  3  E). 
L'apparition  des  gouttelettes  huileuses  est  précédée  d' une  phase 
d'hypertrophie  des  cellules  hépatiques.  Doublées  ou  triplées 
de  diamètre,  ces  cellules  renferment  au  sein  d'un  proto- 
plasma  grossièrement  granuleux,  tantôt  plusieurs  noyaux, 
tantôt  un  seul  noyau  ovoïde  deux  ou  trois  fois  plus  volumineux 
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que  le  noyau  normal,  pourvu  lui-même  d'ua  nucléole  de  1 1/2 
à  3  ji  de  diamètre.  Cette  hypernutrition  de  la  cellule  a 
pour  fin  prochaine  l'infiltration  graisseuse.  L'acinus  ainsi 
dégénéré  est  bientôt  entrecoupé  par  des  travées  de  tissu 
fibreux,  et  le  détritus  graisseux  des  cellules  disparait  par 
résorption  dans  l' envahissement  progressif  de  la  néoplasie 
interstitielle. 

4*  Dans  les  acini  où  apparaît  le  réseau  biliaire  canaliculé, 
et  ce  sont  les  plus  nombreux  dans  nos  préparations,  le  Ira- 
bécule  hépatique  avant  de  se  transformer  en  canaliculé  bi- 
liaire présente  également  une  phase  dhypernutrition  ;  mais 
au  lieu  d'aboutir  à  une  rapide  nécrobiose,  ['hypernutrition  a 
pour  résultat  la  formation  de  jeunes  cellules  aux  dépens  des 
anciennes;  on  voit  en  effet  vers  le  point  de  transition,  en 
même  temps  que  le  protoplasma  granuleux  des  cellules  hépa- 
tiques diminue  d'épaisseur,  apparaître  en  grand  nombre  des 
points  colorés  en  rouge  par  le  carmin  et  correspondant  aux 
noyaux  multipliés  des  cellules.  Insensiblement  le  protoplasma 
granuleux  disparaît,  les  noyaux  persistent  seuls,  enveloppés 
d'une  mince  couche  de  protoplasme  translucide;  ces  petites 
cellules  se  disposent  en  couche  de  revêtement  sar  les  parois 
du  trabécule,  circonscrivant  une  lumière  centrale,  et  le  cana- 
liculé biliaire  est  formé. 

Ainsi  dans  nos  observations,  l'apparition  du  réseau  canali- 
culé biliaire  dans  les  acini  est  précédée  d'une  période  depro- 
lifération  nucléaire  des  cellules  hépatiques,  qui  a  pour  résultat 
la  genèse  de  petites  cellules  épithéliales,  semblables  à  l'épi— 
thélium  des  conduits  biliaires.  C'est  précisément  parce  qu'il 
est  le  siège  d'une  hyperplasie  cellulaire  que  le  trabécule, 
comprimé  de  toutes  parts  par  le  tissu  inflammatoire  intersti- 
tiel, ne  disparait  point  par  l'atrophie  simple,  pïgmentaire  ou 
graisseuse  que  l'on  observe  dans  d'autres  conditions.  Une 
irritation  proliférative  du  parenchyme  glandulaire  est  donc 
la  condition  patbogéaique  immédiate  du  réseau  biliaire  intra- 
aoineux. 

Cette  irritation  proliférative  existe-t-elle  dans  tous  les  cas 
où  se  produit  la  néoformation  de  canaux  biliaires  capillaires, 
et  doit-elle  être  considérée  comme  la  condition  pathogénique 
nécessaire  et  générale  du  phénomène? 
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Ce  serait  dépasser  la  portée  de  nos  observations  que  d'en 
tirer  une  conclusion  aussi  générale.  Toutefois,  nous  ferons- 
remarquer  que  dans  l'hépatite  consécutive  à  l'angiocholite, 
rien  ne  s.'oppose  à  ce  que  l'irritation  pathologique  soit  trans- 
mise, suivant  le  trajet  des  conduits  excréteurs,  aussi  bien  au 
parenchyme  glandulaire  lui-même,  qu'au  tissu  conjonctif  in- 
terstitiel ;  n'ayant  point  d'observation  personnelle  sur  ce  sujet, 
nous  ne  pouvons  que  proposer  notre  opinion  aux  observateurs 
qui  ont  de  pareilles  préparations  sous  les  yeux. 

Dans  les  faits  provisoirement  rangés  sous  la  dénomination 
de-  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  il  est  possible  que 
l'altération  primitive  siège  dans  les  conduits  biliaires,  et  que 
la  succession  des  phénomènes  pathologiques  soit  la  même  que 
dans  ;  le  cas  précédent  ;  et  notre  interprétation  peut  s'y  appli- 
quer dans  les  mêmes  termes. 

Dans  l'hépatite  paludéenne,  que  nous  avons  plus  souvent 
l'occasion  d'observer ,  les  altérations  sont  communément 
mixtes,  à  la  fois  parenchymateuses  et  interstitielles  ;  l'ictère 
fait  défaut  pendant  la  vie  ou  apparaît  tardivement,  les  lésions 
des  conduits  biliaires,  catarrhe  ou  déformations,  observées 
après  la  mort,  peuvent  être  considérées  comme  secondaires, 
dépendant  de  la  traction  et  de  la  compression  exercées  sur 
quelques  rameaux  par  le  tissu  de  cirrhose.  L'altération  du 
parenchyme  et  celle  du  tissu  interstitiel  s'ont  alors  les  facteurs 
de  la  néoformation  biliaire  capillaire. 

Enfin,  dans  l'hépatite  parenchymateuse  simple,  notamment 
dans  l'atrophie  jaune  aiguë,  la  condition  pathogénique  ne  peut 
être  recherchée  évidemment  que  dans  l'altération  du  paren- 
chyme glandulaire,  et  l'on  peut  admettre  qu'une  proliféra- 
tion nucléaire  accompagne,  dans  certains  trabécules,  l'altéra- 
tion destructive  du  protoplasma  des  cellules  hépatiques. 

Nous  résumerons  cette  discussion  dans  les  propositions 
suivantes  : 

1*  La  néoformation  d'un  réseau  de  canalicules  biliaires 
intra-acineux  dans  l'hépatite  paraît  dépendre  de  plusieurs 
conditions,  dont  la  plus  importante  et  la  plus  générale  est  une 
altération  parenchymateuse  caractérisée  par  la  prolifération 
nucléaire  des  cellules  et  la  tendance  atrophique  de  leur  pro- 
toplasma. 
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2"  La  cirrhose  dite  hypertrophique,  —  c'est-à-dire  carac- 
térisée par  une  néoplasie  intra-acineuse,  embryonnaire  et 
très-vasculaire,  —  lorsqu'elle  s'associe  à  l'altération  paren- 
chymateuse  (association  fréquemment  réalisée  dans  l'hépatite 
paludéenne),  peut  être  considérée  comme  une  condition  favo- 
rable à  la  genèse  du  réseau  biliaire  en  raison  de  la  compres- 
sion modérée  qu'elle  exerce  sur  les  trabécules  atteints  d'hy- 
perplasie  cellulaire. 

3°  Le  catarrhe  des  voies  biliaires,  tel  qu'on  l'observe  dans 
la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  dans  la  lithiase  bi- 
liaire et  les  obstructions  du  canal  cholédoque,  doit  également 
être  considéré  comme  une  condition  prédisposante  à  la  néo- 
formation  du  réseau  biliaire  intra-acineux,  en  raison  des  ca- 
ractères spéciaux  de  l'hépatite  secondaire  qu'il  provoque. 

g   4.  —  DÉDUCTIONS   PHYSIOLOGIQUES. 

Il  est  assurément  digne  de  remarque  que  deux  évolutions 
en  sens  opposé  de  l'épithélium  des  trabécules  hépatiques 
aboutissent  l'une  et  l'autre  à  la  formation  de  conduits  ta- 
bulés : 

Dans  l'adénome,  les  éléments  cellulaires  du  trabécule,  hy- 
pertrophiés et  multipliés,  se  disposent  en  couches  stratifiées 
sur  une  paroi  propre  de  substance  conjonctive,  et  une  lumière 
centrale  apparaît  dans  l'axe  du  trabécule  transformé  en  véri- 
table tube  glandulaire.  Dans  l'hépatite  interstitielle,  l'épithé- 
lium multiplié  et  atrophié  se  dispose  en  couche  de  revêtement 
unique  sur  la  paroi  formée  par  le  tissu  conjonctif;  une  lu- 
mière, centrale  apparaît  encore,  et  le  trabécule  est  transformé 
en  un  conduit  tubulé,  faisant  partie  du  système  excréteur  de 
la  bile. 

En  d'autres  termes,  le  trabécule  hépatique  est  générale- 
ment apte  à  se  transformer  par  hypertrophie  en  un  tube 
glandulaire,  et  par  atrophie  en  un  conduit  excréteur  de  la 
bile. 

On  ne  saurait  se  soustraire  à  l'obligation  de  rechercher  la 
raison  physiologique  de  cette  double  transformation.  Cette 
question  conduit  nécessairement  à  une  autre  : 

Qu'est-ce  que  le  trabécule  hépatique  en  physiologie  nor- 
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maie,  quels  sont  ses  rapports  avec  l'appareil  excréteur  de  la 
bile?  Et  nous  sommes  ainsi  amenés  à  résumer  brièvement 
la  controverse  dont  a  été  l'objet  la  structure  normale  du 
foie. 

C'est'  un  point  généralement  admis,-  depuis  les  travaux 
d'Ewald  Hering  et  d'Eberth  (Sitzungsberide  der  Wiener 
académie  Wissenach,  von  11  mai  1860),  que  chez  les  oiseaux, 
les  poissons  et  les  amphibies  la  structure  de  l'acinus  du  foie 
rappelle  celte  d'une  glande  en  tubes  ramifiés.  Dans  le  foie  du 
serpent,  par  exemple,  les  cellules  hépatiques  sont  disposées 
comme  les  cellules  épithéliales  d'une  glande  en  tube  ;  la  sec- 
tion transversale  des  trabécules  montre  5  ou  6  cellules  hépa- 
tiques groupées  circulairement  autour  d'un  orifice  très-petit 
qui  est  l'ouverture  du  canal  glandulaire.  Les  capillaires  el  les 
trabécules  ou  tubes  cellulaires  forment,  chacun  de  leur  côté, 
un  réseau  à  mailles  arrondies  et  étroites.  Chaque  maille  du 
réseau  capillaire  entoure  la  coupe  transversale  d'un  tube 
cellulaire,  et  chaque  maille  formée  par  les  tubes  circonscrit 
l'ouverture  d'un  capillaire. 

D'après  Hering,  la  structure  du  foie  du  nouveau-né  chez 
l'homme  présenterait  de  grandes  analogies  avec  celle  du  foie 
des  amphibies,  notamment  de  la  grenouille;  et  il  ne  serait 
pas  rare  d'y  rencontrer  quelques  trabécules  offrant  une  dis- 
position nettement  tubulée. 

L'accord  est  moins  unanime  en  ce  qui  concerne  la  structure 
du  foie  de  l'homme  adulte.  Deux  opinions  sont  en  présence, 
soutenues  avec  égale  fermeté  par  des  auteurs  classiques. 

D'une  part,  Eberth,  Biesadeki  et  d'autres  professent  que, 
dans  le  foie  humain,  les  cellules  parenchymateuses  affec- 
tent une  disposition  tubulée,  comme  chez  les  amphibies,  les 
poissons  et  les  oiseaux.  D'autre  part,  Kôlliker  et  Hering 
déclarent  n'avoir  jamais  vu  une  pareille  disposition  et  sou- 
tiennent que  les  cellules  hépatiques  forment  une  masse  con- 
tinue, traversée  seulement  par  le  réseau  sanguin. 

Si  les  cellules  hépatiques,  dit  Hering  (Stricker's  Handbuch, 
von  der  Leber.,  p.  437),  étaient  réellement  disposées  en 
forme  de  travées  ou  de  tubes,  chaque  maille  capillaire  devrait 
présenter  une  travée  ou  un  tube  glandulaire  coupé  en  tra- 
vers. 
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Mais  les  rangées  de  cellules  qui  ont  conduit  à  admettre 
l'existence  de  travées  hépatiques  sont  disposées  parallèlement 
aux  capillaires,  dans  les  mailles  allongées  et  disposées  en 
rayons  de  ces  derniers,  et  ne  sont  autre  chose  que  des  parties 
isolées  par  la  coupe  de  la  masse  continue  du  parenchyme, 
qui  est  simplement  traversée  par  les  capillaires,  c  Qu'on  ima- 
gine de  nombreux  pieux  plantés  dans  la  terre,  a  une  distance 
équivalente  a  peu  près  à  la  longueur  de  leur  diamètre,  qu'on 
les  suppose  réunis  par  quelques  barreaux  transversaux,  qu'on 
remplisse  ensuite  les  interstices  de  ces  pieux  par  une  masse 
quelconque;  celle-ci,  on  le  comprend  aisément,  ne  constituera 
jamais  un  système  de  travées  intriqué  dans  le  système  de 
pieux,  mais  une  masse  continue  traversée  seulement  par  ces 
derniers  ' .  >  Telle  est  l'image  du  foie. 

La  disposition  des  canaux  biliaires  intralobulaires  donne 
lieu  à  la  même  contestation.  Les  auteurs  qui  admettent  (He- 
ring,  Kôlliker)  que  la  substance  hépatique  est  formée  par  une 
masse  continue  interposée  entre  les  capillaires  sanguins, 
professent  que  les  canalicules  biliaires,  limités  ou  non  par 
une  cuticule,  cheminent  entre  les  cellules  hépatiques,  ac- 
colés à  la  partie  moyenne  des  facettes  en  contact,  croisant 
quelquefois  leurs  arêtes  et  n'occupant  que  rarement  leurs 
points  d'intersection  ;  en  sorte  que  toute  cellule  hépatique, 
par  chacune  de  ses  facettes  qui  ne  touchent  pas  à  un  capil- 
laire sanguin,  est  en  rapport  avec  un  canalicule  binaire,  et 
l'ensemble  des  racines  intralobulaires  du  système  excréteur 
de  la  bile  constitue  un  réseau  de  fins  canalicules  <  à  mailles 
polygonales,  parallèles  a  la  direction  principale  des  capillaires 
sanguins  et  dont  le  diamètre  est,  en  général,  égal  à  celui 
d'une  cellule  hépatique.  »  (Kôlliker,  Histologie.) 

Pour  les  auteurs  qui  attribuent  au  foie  la  structure  trabé- 
culaire  ou  tabulée,  les  racines  des  conduits  excréteurs  de  la 
bile  ont  une  disposition  bien  plus  simple. 

Chacun  des  tubes  glandulaires  est  perforé,  suivant  son 
axe,  d'une  étroite  lumière  qui  est  précisément  le  capillaire 
biliaire.  Ces  tubes  glandulaires  s'abouchent  à  plein  canal 
avec  les  conduits  biliaires  interlobulaires  pourvus  d'un  épi- 
théliura. 

<  Heriog,  in  Stricker'x  Htadbacb.,  p.  436. 
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La  continuité  directe  entre  les  conduits  excréteurs  interlo- 
bulaires  et  le  parenchyme  sécréteur  doit  être  considérée 
comme  un  fait  d'observation,  car  elle  est  également  admise 
par  les  physiologistes  qui  refusent  an  trabéeule  hépatique  la 
signification  d'un  tube  glandulaire.  Ainsi  s'exprime  K-wald 
Hering  dans  l'ouvrage  déjà  cité  (Stricker's  Hanâbuch, 
p.  444)  : 

c  Le  canal  des  conduits  biliaires  interlobulaires  se  conti- 
«  nue  sans  diminution  notable  de  son  diamètre  avec  les  ca- 
f  pillaires  biliaires  intralobulaires.  Parfois  seulement,  les 

■  cellules  épitbéliales  paraissent  un  peu  plus  grandes  au 

■  point  de  transition.  Souvent  là  lumière  d'un  conduit  bi- 
«  liaire  est  revêtue  encore  sur  un  côté  de  cellules  épithéliales, 
i  tandis  que  de  l'autre  côté  elle  est  déjà  entourée  des  grandes 
«  cellules  hépatiques.  » 

Des  deux  conceptions  de  la  structure  du  foie  qui  ont  cours 
dans  la  science,  examinons  quelle  est  celle  qui  nous  donnera 
l'explication  la  plus  rationnelle  des  faits  pathologiques  que 
nous  étudions. 

Ces  faits  sont  inexplicables  dans  la  théorie  qui  admet  la 
répartition  diffuse  des  cellules  glandulaires  dans  le  foie  ;  ils 
sont  d'une  netteté  et  d'une  simplicité  parfaites,  si  on  admet  la 
structure  tubulée  de  l'acinus. 

Les  trabécules  ou  tubes  hépatiques,  ramifiés  et  anastomo- 
sés, étroits,  gorgés  par  un  épithélium  polyédrique,  ne  lais- 
sent voir  à  l'état  normal  ni  lumière  centrale  apparente,  ni 
paroi  propre  distincte  de  la  paroi  du  capillaire  sanguin.  Mais 
que,  sous  l'influence  d'une  irritation  pathologique,  l'épithé- 
lium  s'hypertrophie  et  prolifère,  les  parois, du  tube  se  dilate- 
ront, s'épaissiront  pour  soutenir  leur  contenu  épithélial  et 
permettront  à  la  cavité  centrale  de  s'agrandir.  S'il  s'agit  d'un 
processus  inflammatoire  simple,  la  disposition  tubulée  sera 
pour  ainsi  dire  ébauchée;  elle  n'apparaîtra  que  ça  et  là  dans 
les  trabécules  qui  ont  subi  une  augmentation  notable  de  vo- 
lume, et  dans  lesquels  la  prolifération  cellulaire  a  pu  atteindre 
un  développement  suffisant  avant  d'être  arrêtée  par  la  ré- 
gression graisseuse.  Cette  disposition  acquerra,  au  contraire, 
toute  sa  netteté  dans  un  processus,  tel  que  l'adénome,  où  les 
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phénomènes  de  prolifération  s'accomplissent  suivant  un  mode 
plus  régulier  et  plus  mesuré. 

La  transformation  des  tubes  hépatiques  en  conduits  excré- 
teurs de  la  bile,  sous  l'influence  d'un  processus  sclérosique 
et  atrophique,  est  également  claire;  rien  n'est  plus  conforme 
à  la  pathologie  générale  des  glandes  : 

Dans  la  cirrhose  de  la  mamelle  on  trouve,  au  sein  du  tissu 
conjonctif,  de  longs  tubes  dilatés  et  étranglés  par  places, 
terminés  par  des  digitations  borgnes.  Tout  ce  système  de 
tubes,  vestige  des  acini  et  de  leurs  conduits  excréteurs,  est 
tapissé  d'une  môme  couche  d'épithéliuin  cubique ,  c'est-à-dire 
que  l'acinus  a  pris  dans  toute  son  étendue  les  caractères  de 
son  conduit  excréteur.  La  physiologie  n'établit  point  une  dif- 
férence absolue  entre  le  cul-de-sac  glandulaire  et  le  conduit 
excréteur  ;  les  épithéliums  qui  tapissent  l'un  et  l'autre  sont 
de  même  nature,  à  différents  degrés  d'activité  nutritive  et 
fonctionnelle . 

Rien  de  plus  semblable  à  l'hépatite  chronique  que  la  né- 
phrite chronique.  Au  sein  du  tissu  conjonctif,  dans  les  parties 
atrophiées  du  rein,  on  rencontre  tes  sections  d'un  grand 
nombre  de  tubes  de  divers  calibres,  les  'uns  très-petits  et 
oblitérés,  les  autres  ayant  à  peu  près  conservé  les  dimensions 
normales,  les  uns  et  les  autres  pourvus  d'un  épithélium  à 
petites  cellules  cubiques,  vivement  colorées  par  le  carmin  ;  le 
protoplasma  de  ces  cellules  est  complètement  dépourvu  des 
granulations  spéciales  aux  cellules  glandulaires.  D'autres 
portions  du  même  rein  se  composent  d'un  groupe  de  tubes 
hyperthrophiés  (granulation  de  Bright)  ;  ces  tubes  dilatés 
sont  tapissés  d'un  épithélium  volumineux,  à  protoplasma  gra- 
nuleux, voué  à  la  dégénération  graisseuse. 

Ainsi,  dans  ses  modifications  inflammatoires,  le  foie  parait 
se  comporter  à  la  manière  des  glandes  en  tube  enflammées; 
l'inflammation,  comme  un  réactif  physiologique,  parait  mettre 
en  évidence  l'élément  tubulé  constitutif  de  la  glande,  mé- 
connaissable à  l'état  normal. 

N'ayant  point  dessein  de  traiter  incidemment  une  question 
de  physiologie  normale,  nous  ne  ferons  point  valoir  les 
preuves  directes  que  peut  fournir  l'examen  du  foie  normal,  ni 
les  preuves  reposant  sur  l'analogie  que  l'on  peut  déduire  de 
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i'anatomie  comparée  du  foie  dans  les  diverses  classes  des 
vertébrés  en  faveur  de  la  structure  tubulée  de  cette  glande. 
Nous  nous  bornons  à  faire  remarquer  que  si  l'hypothèse  de 
la  structure  tubulée  du  foie  éclaire  l'interprétation  des  faits 
pathologiques,  celle-ci,  à  son  tour,  lui  peut  servir  de  confir- 
mation, une  hypothèse  étant  vérifiée  par  ses  conséquences 
aussi  bien  que  par  des  preuves  directes. 
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NOTE  SUR  UN  FAIT  DE  THROMBOSE  BÀSILÀ1RE\ 

Par  H.  MIXOPKAU. 


La  thrombose  du  tronc  basilaire  peut  se  présenter  à  l'ob- 
servation sous  deux  formes  symptomatiques  bien  distinctes  : 
dans  la  première,  le  développement  de  la  lésion  est  marqué 
par  des  accidents  apoplectiformes  au  milieu  desquels  le  ma- 
lade succombe  en  moins  de  24  heures  (Hayem)  *  ;  dans  la  se- 
conde, la  connaissance  est  conservée  ou  elle  n'est  que  mo- 
mentanément abolie,  et  il  se  produit  un  ensemble  de 
symptômes  dont  les  plus  saillants  sont  des  paralysies  diver- 
sement localisées. 

Comment  se  fait-il  que  des  lésions  en  apparence  identiques 
se  traduisent  par  des  symptômes  aussi  dissemblables?  A 
quelle  cause  faut-il  rapporter  les  différences  de  localisation 
qu'ont  présentées  les  paralysies  dans  les  cas  où  les  malades 
ont  survécu  ?  Nous  croyons  que  l'observation  suivante  peut, 
dans  une  certaine  mesure,  servir  à  élucider  ces  questions  en 
même  temps  qu'elle  présente  un  réel  intérêt  clinique  ;  elle 
nous  parait,  à  ce  double  titre,  mériter  l'attention. 

Obs.  —  Endocardite  végétante;  rétrécissement  mitre! ;  embolie  dans 
la  vertébrale  gauche;  thrombose  secondaire  du  tronc  basilaire;  ramol- 
lissement de  la  protubérance  intéressant  le  noyau  facial- abducteur  du 
côté  gauche. 

La  nommée  V.  M...,  outre  le  3  juin  1876  àlTiôpital  Lariboisière dans 


i  Nous  devons  à  noire  excellent  maître  H.  Millard  d'avoir  pu  étudier  ce 
fait  aux  points  de  vue  clinique  et  anatomo-palhologique  ;  qu'il  nous  permette 
de  lui  en  exprimer  ici  uotro  sincère  reconnaissance. 

*  Sur  la  thrombose  par  arlérite  du  tronc  basilaire  comme  cause  de  mort  ra- 
pide, par  G.  Hayem.  Archives  de  physiologie,  1868. 
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le  service  de  M.  Millard,  salle  Sain  le- Joséphine,  n*  24'.  Elle  est  Agée 
de  36  ans.  Elle  a  eu  huit  enfants  dont  le  dernier  est  Agé  de  2  ans.  Elle 
est  encore  actuellement  enceinte  de  8  mois.  Sa  santé  a  été  antérieu- 
rement troublée  à  plusieurs  reprises  par  des  accès  de  coliques  hépati- 
ques. Elle  est  amenée  cette  fois  à  l'hôpital  par  une  affection  cardiaque 
dont  on  peut  rapporter  la  cause,  avec  vraisemblance,  à  l'une  de  ses 
nombreuses  grossesses.  Son  état  s'est  aggravé  depuis  15  jours;  sa 
respiration  est  gênée;  elle  a  expectoré  des  crachats  teintés  de  sang; 
on  entend  dans  la  poitrine  des  râles  nombreux  qui  indiquent  l'exis- 
tence d'une  congestion  pulmonaire  accompagnée  de  bronchite;  les 
jambes  sont  enflées  ;  les  urines  renferment  une  quantité  considérable 
d'albumine.  L'auscultation  du  cœur  fait  entendre  dans  la  région  de  la 
pointe  un  bruit  de  sonffls  diaslolique  nettement  accentué. 

Le  3  juin,  au  soir,  la  malade  se  plaint  d'une  violente  céphalalgie. 

Le  4  juin,  à  la  visite,  M.  Millard  constate  l'existence  d'une  paralysie 
du  côté  gauehe  de  la  face;  elle  est  très-incomplèle,  mais  elle  s'étend 
à  toute  la  sphère  de  distribution  du  nerf  facial  ;  on  note  particulière- 
ment que  l'orbiculaire  des  paupières  et  le  frontal  sont  intéressés. 

Il  existe  en  même  temps  des  troubles  oculo-moteurs  ;  l'œil  gauche 
ne  peut  être  porté  dans  l'abduction  ;  le  moteur  oculaire  externe  de  ce 
coté  est  donc  paralysé.  On  remarque  en  outre  que  l'adduction  de  l'œil 
droit  ne  peut  se  faire  complètement.  La  sensibilité  parait  exagérée 
dans  la  moitié  paralysée  de  la  face.  La  motilité  est  affaiblie  dans  le 
membre  supérieur  droit;  cette  parésie  s'accompagne  d'une  sensation 
d'engourdissement.  La  malade  peut  marcher,  mais  dès  qu'elle  estde- 
bout  elle  se  sent  étourdie,  elle  éprouve  une  sensation  de  vertige  st-se 
hâte  de  regagner  son  Ut. 

Le  lendemain  la  paralysie  du  coté  gauche  est  plus  complète;  l'hé- 
miplégie droite  s'est  étendue  au  membre  inférieur. 

Le  syndrome  connu  sous  le  nom  d'hémiplégie  alterne  se  trouve  donc 
ainsi  nettement  caractérisé,  d'un  côté  par  la  paralysie  de  la  moitié 
gauche  de  la  face,  de  l'autre,  par  la  paralysie  des  membres  droits; 
or  la  signification  de  ce  syndrome  est  précise  :  les  recherche*  de 
M.  Millard  (Ballet,  de  la  Soc.  anatomique,  1856)  et  celles  de  M.  Gubler 
ont  positivement  établi  qu'il  ne  peut  être  produit  que  par  une  lésion  de 
la  protubérance  ;  les  altêrationa  qui  siègent  au-dessous  de  cette  partie 
laissent  intacte  la  motilité  de  la  face  ;  celles  qui  eiégent  au-dessus 
donnent  lieu  à  une  paralysie  faciale  qui  est  croisée  comme  celle  des 
membres  et  occupe  par  conséquent  le  même  côté  du  corps;  dans  la 
protubérance, au  contraire,  une  même  lésion  peut  atteindre  simulta- 
nément le  nerf  facial  avant  son  entre-croisement  et  le  prolongement 
des  faisceaux  déjà  entre-croisés  des  pyramides,  et  paralyser  ainsi  la 
moitié  correspondante  de  la  face  en  même  temps  que  les  membres  du 
cêté  opposé.  Une  circonstance  permet  chez  notre  malade  de  déterminer 

i  Cette  observation  «été  en  grande  partie  rédigée  d'après  les  notes  recueil  lies 
par  M.  Gaillard,  externe  du  service. 


*  Google 


7W.  B.    HALLOPEiU. 

avec  plus  do  précision  encore  le  siège  de  la  lésion,  c'est  la  paralysie 
du  moteur  oculaire  externe  duciïté gauche;  on  sait  que  ce  nerf  prend 
origine  dans  un  noyau  qui  lui  est  commun  avec  le  facial  supérieur 
et  qui  est  généralement  désigné  aujourd'hui  sous  le  nom  de  fncial- 
abducieur  ;  ce  noyau  est  situé  sous  le  plancher  du  quatrième  venlrj - 
cule,  sur  le  côté  de  la  ligne  médiane,  un  peu  en  avant  de  la  ligne 
transversale  qui  réunit  les  angles  latéraux  du  losange  ;  il  correspond 
assez  exactement  au  bord  inférieur  de  la  protubérance  et  empiète  sur  la 
portion  bulbaire  du  plancher.  La  coexistence  d'une  paralysie  du  mo- 
teur oculaire  externe  et  d'une  paralysie  faciale  nous  indique  que  la 
lésion  intéresse  ce  noyau  ou  les  filets  radiculaires  qui  en  émanent. 

Quant  à  la  nature  de  celte  lésion,  l'absence  des  symptômes  qui 
annoncent  d'habitude  le  développement  d'une  tnmeur  inlra-erânienne 
et  la  rapidité  du  début  permettent  de  supposer  qu'il  s'agit  d'un  foyer, 
probablement  nécrobiotique-,  la  marche  graduellement  progressive  de 
la  paralysie  et  son  extension  au  bout  de  24  heures  à  des  parties  qui 
avaient  d'abord  été  épargnées  août  en  faveur  d'une  oblitération  vas- 
culaire  qui  s'étendrait  de  proche  en  proche  à  de  nouveaux  rameaux; 
un  autre  fait  milite  dans  le  sens  d'une  thrombose  d'origine  embolique, 
c'est  l'existence  de  l'affection  cardiaque.  La  présence  dans  les  urines 
d'une  quantité  considérable  d'albumine,  permet  de  supposer  que  des 
lésions  de  mémo  nature  se  sont  produites  dans  les  reins  ;  on  pour- 
rait se  demander,  il  est  vrai,  si  l'albuminurie  ne  serait  pas  consécutive 
à  la  lésion  du  quatrième  ventricule;  mais  cette  supposition  n'est  pas 
soutenante,  car  ce  symptôme  a  été  constaté  avant  l'apparition  des  phéno- 
mènes paralytiques.  Nous  arrivons  ainsi  à  formuler  le  diagnostic  sui- 
vant :  endocardite  mi  traie,  d'origine  probablement  puerpérale,  et  pro- 
duisant on  rétrécissement  de  Forifice;  paralysie  alterne  provoquée  par 
un  infarctus  proluhèrantiel  qui  intéresse  le  noyau  facial'abdiictrnr  on 
siège  dans  son  voisinage. 

6  juin.  L'œil  gauche  est  toujours  dans  le  strabisme  interne;  on  re- 
marque qu'il  ne  peut  être  porté  dans  L'adduction  forcée;  les  mouve- 
ments d'abduction  de  l'œil  droit  sont  également  moins  étendus  qu'a 
l'état  physiologique. 

1  uin.  La  dyspnée  augmente  ;  la  tt-mpérature  s'élève  le  soir  a  38°,8. 

8  juin.  La  parcsie  s'étend  au  membre  inférieur  gauche,  elle  y  est 
mémo  maintenant  plus  prononcée  qne  dans  le  membre  inférieur  droit. 
L'etot  général  s'aggrave.  La  malade  ne  peut  rester  dans  le  décubilus 
dorsal  ;  elle  est  constamment  assise  sur  son  lit,  en  proie  a  une  dysp.iée 
qui,  par  instants,  s'exaspère  sous  forme  d'accès. 

12  juin.  Les  crises  de  suffocation  se  sont  renouvelées  à  plusieurs 
reprises  les  jours  précédents;  la  dyspnée  est  toujours  intense  ;  l'état 
des  membres  et  de  la  face  reste  le  même  ;  on  note  seulement  que  les 
mouvements  des  yeux  sont  plus  libres  et  que  la  paralysie  du  droit  ex- 
terne du  côté  gauche  reste  seule  nettement  accentuée. 

La  malade  succombe  te  ISjuin  aux  progrès  de  l'asphyxie. 
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Autopsie.  —  En  examinant  le  cœur,  on  y  trouve  les  lésions  d'une 
cndueariiile  végétante  de  dato  ancienne;  elle  eut  limitée  a  la  milrale; 
les  végétations  sont  implantées  sur  les  faces  supérieures  des  valves  ; 
elles  sont  1res -nombreuses  et  de  dimensions  très-diïerseB  ;  la  plus 
volumineuse  atteint  le  volume  d'une  petite  amande;  elle  se  détache  de 
la  valve  droite  à  la  manière  d'un  polype  et  forme  une  sorte  d'opercule 
qui  obture  en  grande  partie  l'orifice  ;  celui-ci  est  d'ailleurs  considéra- 
blement rétréci,  car  il  admet  i  peine  l'extrémité  du  petit  doigt;  cer- 
taines de  ces  végétations  sont  assez  molles,  et  l'on  conçoit  aisément 
qu'il  ait  pu  s'en  détacher  des  fragments. 

Les  poumons  sont  fortement  congestionnés;  les  plèvres  contien- 
nent chacune  plus  d'un  litre  de  sérosité.  Les  rcius  et  la  rate  sont  le 
siège  d'infarctus  multiples  dont  plusieurs  présentent  des  dimensions 
considérables  ;  ils  sont  d'Age  Irés-Uivers  ;  il  en  est  de  tout  récents  ;  les 
infarctus  rénaux  expliquent  l'albuminurie  qui  a  été  constatée  à  plu- 
sieurs reprises;  les  infarctus  spléniques  peuvent  rendre  compte  des 
douleurs  abdominales  très- vives  que  la  malade  a  accusées  dans  les 
derniers  temps.  C'est  dans  les  centras  nerveux  que  se  trouvent 
les  lésions  les  plus  intéressantes.  En  examinant  le  plancher  du  qua- 
trième ventricule,  on  voit,  à  gauche  du  sillon  médian,  an  niveau  de 
l'éminence  teres,  une  ecchymose  qui  parait  sous- jacen le  à  l'épendyme, 
et  mesure  environ  deux  millimètres  de  diamètre  ;  une  coupe  transver- 
sale, pratiquée  dans  ce  poinl,  dénote  l'existence  d'un  foyer  de  ramollis- 
sement '  qui  occupe  exactement  la  région  où  l'on  trouve  normalement 
le  noyau  facial-abducteur  ;  il  paraît,  u  l'œil  nu,  régulièrement  arrondi 
et  mesure  environ  cinq  millimètres  de  diamètre;  sa  coloration,  d'un 
gris  rose  et  légèrement  violacé,  diffère  notablement  de  celle  que  pré- 
sentent les  parties  voisines;  la  consistance  du  tissu  malade  est  amoin- 
drie, mais  il  n'y  a  pas  de  diffluence.  Sur  des  coupes  pratiquées û  quel- 
ques millimètres  au-dessus  et  au-dessous,  il  n'y  a  plus  d'ulléralion 
appréciable.  Les  autres  parties  de  l'encéphale  ont  été  examinées  et  ont 
paru  parfaitement  saines;  on  a  noté  seulement  une  vive  injection  de  la 
pie-mère. 

iiii  siège  et  la  nature  de  la  lésion  protubérantie Ile  étant  reconnus,  il 
restait  à  établir  qu'elle  en  avait  été  la  cause  délerminante;  nul  doute  que 
ce  ne  fut  une  oblitération  artérielle,  mais  il  fallait  trouver  le  vaisseau 
oblitéré;  cette  recherche  n'a  pas  présenté  de  sérieuses  difficultés.  Eu 
examinant  la  partie  antérieure  du  bulbe,  nous  avons  constaté  tout  d'a- 
bord que  la  cérébelleuse  inférieure  et  postérieure  du  cété  gauche  parais- 
sait transformée  en  un  cordon  fibreux  et  était  complètement  obstruée: 
il  en  était  de  même  d'une  artériole  qui  se  détachait  de  sa  face  supé- 
rieure au  niveau  de  son  origine,  s'enfonçait  u»  peu  à  gauche  du  sillon 
médian  dans  le  mésocéphale,  sur  la  limite  du  bulbe  et  de  la  protubé- 
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ranea,  et  représentait  une  des  artères  médianes,  probablement  celle 
qui  se  distribuait  au  noyau  facial-abducteur.  Il  nous  a  été  impossible, 
en  raison  de  sa  ténuité,  de  la  suivre  jusqu'au  foyer  de  ramollissement, 
mais  il  nous  a  paru  à  peu  près  certain,  d'après  sa  direction,  qu'elle 
devait  y  aboutir.  J,e  trône  basilaire  renfermait  lui-même  un  caillot 
ancien  au  niveau  de  Bon  origine;  ce  caillot  était  granuleux,  jaunâtre, 
friable,  de  consistance  et  d'aspect  caséeux;  il  n'obturait  qu'incomplète- 
ment la  lumière  du  vaisseau  ;  il  adhérait  intimement  à  la  partie  supé- 
rieure de  sa  paroi,  sur  une  surface  peu  étendue  ;  l'oblitération  était 
complétée  par  un  coagutum  mou  et  noirâtre  dont  la  formation  ne  de- 
vait pas  remonter  plus  loin  que  l'agonie. 

En  ouvrant  les  vertébrales,  nous  avons  reconnu  que  celle  du  coté 
gauche  était  également  oblitérée  dans  sa  partie  terminale  par  ou 
caillot  semblable  à  celui  que  nous  venons  de  décrire.  Nous  avoas  pensé 
dès  lors  que  ces  lésions  avaient  dû  se  produire  successivement  dans 
l'ordre  suivant  :  oblitération  de  l'extrémité  de  la  vertébrale  gauche 
par  un  embolua  venu  du  cœur,  saillie  du  caillot  de  la  vertébrale  dans  le 
tronc  basilaire,  formation  à  ce  niveau  d'un  caillot  secondaire,  oblité- 
ration incomplète  du  tronc  basilaire  à  son  extrémité  inférieure,  pro- 
longation du  caillot  dans  la  cérébelleuse  inférieure  et  postérieure  dn 
celé  correspondant  et  dans  Vartère  médiane  qui  se  distribue  au  noyau 
facial,  anémie  de  la  protubérance,  ramollissement  dn  noyau  facial-ab- 
ducteur. 

Ces  lésions  nous  rendent  compte  des  troubles  fonctionnels 
observés  pendant  la  vie  ;  la  paralysie  du  facial  et  de  l'abduc- 
teur gauches  s'expliquent  par  la  désorganisation  de  leur 
noyau  d'origine  ;  la  parésie  des  membres  peut  être  rapportée 
à  l'anémie  protubérantielle  qu'a  dû  produire  l'obstruction  par- 
tielle du  tronc  basilaire  ;  c'est  sans  doute  à  la  même  cause 
qu'il  faut  attribuer  les  accès  de  suffocation  que  l'-on  a  observés 
durant  les  derniers  jours.  Il  est  plus  difficile  de  comprendre 
pourquoi  la  malade  se  trouvait  dans  l'impossibilité  de  porter 
l'œil  droit  dans  l'adduction,  car  le  foyer  était  très-éloigné  du 
moteur  oculaire  commun  et  de  son  noyau  d'origine  qui  se 
trouve  au  niveau  des  tuberculesquadrijumeaux,  dans  le  voi- 
sinage de  l'aqueduc  de  Sylvius.  Cette  paralysie  de  l'adduc- 
teur oculaire  droit,  par  le  fait  d'une  lésion  limitée  à  la  partie 
inférieure  gauche  de  la  protubérance,  semble  indiquer  que, 
conformément  à  une  hypothèse  émise  autrefois  par  M.  A. 
Foville,  le  filet  nerveux  qui  l'anime  est  en  connexion  avec  la 
moitié  opposée  de  la  protubérance  et  particulièrement  avec 
le  noyau  facial-abducteur  ;  on  peut  s'expliquer  ainsi  la  syner- 
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gie  qui  existe  normalement  entre  les  mouvements  d'adduction 
et  d'abduction  des  yeux. 

Parmi  les  faits  qui  ont  été  publiés  antérieurement,  il  en 
est  un  qui  présente  avec  le  nôtre  d'étroites  analogies,  c'est 
celui  de  M.  Voisin  dont  voici  le  résumé  :  La  maladie  débute 
par  une  attaque  épileptiforme  ;  on  constate,  quand  l'état  co- 
mateux a  disparu,  l'existence  d'une  paralysie  faciale  et  d'une 
surdité  du  côté  droit,  sans  paralysie  évidente  des  membres, 
bien  que  la  station  debout  soit  imppssible  ;  la  malade  meurt 
au  bout  de  peu  de  jours;  on  reconnaît  à  l'autopsie  que  les 
vertébrales  sont  oblitérées  à  leur  point  de  réunion  par  un 
caillot  jaunâtre  qui  envoie  un  prolongement  dans  le  tronc 
basilaire  ;  ce  caillot  avait  interrompu  la  circulation  dans 
deux  artérioles  qui  pénétraient  dans  la  moitié  droite  de  la 
protubérance  ;  il  en  était  résulté  un  ramollissement  qui  se 
trouvait  compris  dans  le.  plan  d'émergence  du  nerf  facial,  se 
prolongeait  dans  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  s'éten- 
dait en  arrière  jusqu'au  plancher  ventriculaire  sans  l'inté- 


Dans  ce  fait,  comme  dans  le  nôtre,  la  thrombose  s'est  donc 
formée  d'abord  dans  la  vertébrale,  puis  elle  s'est  étendue 
ultérieurement  au  tronc  basilaire,  elle  en  a  déterminé  l'obli- 
tération incomplète  et  enfin  elle  a  provoqué  la  formation  dans 
la  protubérance  de  foyers  nécrobiottques  en  suspendant  le 
cours  du  sang  dans  une  partie  des  artérioles  qui  s'y  distri- 
buaient. Le  siège  des  ramollissements  n'a  pas  été  exactement 
le  même  dans  les  deux  cas,  d'où  les  différences  dans  la  loca- 
lisation des  paralysies.  Le  point  de  départ  des  accidents,  a  été 
également  dissemblable  puisque  la  thrombose  a  été  produite 
dans  notre  cas  par  une  embolie  vertébrale,  tandis  que  dans 
l'observation  de  M.  Voisin,  et  dans  tous  les  autres  cas  connus, 
elle  a  été  le  résultat  d'une  artérite  chronique.  11  ne  semble  pas 
qu'un  caillot  migrateur  puisse  jamais  s'arrêter  dans  la  partie 
initiale  du  tronc  basilaire  lui-même  alors  qu'il  a  son  calibre 
normal  ;  on  ne  comprendrait  pas,  en  effet,  comment  un  corps 
solide  qui  aurait  pu  traverser  les  vertébrales  viendrait  s'ar- 
rêter dans  une  artère  notablement  plus  large . 

Dans  le  fait  de  M.  Voisin  comme  dans  le  nôtre,  l'oblitéra- 
tion du  tronc  basilaire  était  incomplète  ;  c'est  là  un  point  qui 
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nous  paraît  avoir  son  importance,  car  il  peut  permettre,  dans 
une  certaine  mesure,  de  comprendre  comment  la  lésion  a  été 
pendant  plusieurs  jours  compatible  avec  la  vie,  alors  que 
chez  d'autres  malades  elle  a  entraîné  la  mort  en  moins  de 
2i  heures.  On  conçoit  en  effet  que  les  fonctions  de  la  protubé- 
rance continuent  à  s'accomplir  tant  qu'il  arrive  dans  cet  organe 
une  certaine  quantité  de  sang  artériel  ;  sans  doute,  elles  peu- 
vent être  troublées  par  le  fait  de  l'anémie,  il  peut  se  produire 
de  la  dyspnée,  de  la  parésie  des  membres  et  des  accidents 
convulsifs,  mais  la  vie  persiste,  au  moins  pendant  oh  certain 
temps. 

Les  variétés  d'origine  que  peuvent  présenter  les  artères 
destinées  aux  différents  noyaux  bulbo-protubérantiels  doivent 
également  entrer  en  ligne  de  compte  si  l'on  veut  apprécier  exac- 
tement les  conséquences  qu'entraîne  l'oblitération  du  tronc 
basilaire.  M.  Duret,  dans  sa  remarquable  étude  sur  la  circu- 
lation de  l'encéphale,  a  montré  que  ces  noyaux  sont  alimentés 
surtout  par  les  artères  qu'il  a  appelées  médianes,  artères  qui 
de  bas  en  haut  naissent  successivement  des  spinales  anté- 
rieures, des  vertébrales  et  du  tronc  basilaire  pour  pénétrer 
dans  le  sillon  médian  et  se  porter  d'avant  en  arrière  vers  la  sub- 
stance grise  ventriculaire  ;  il  dit  que  celles  des  pneumogas- 
triques naissent  probablement  de  la  partie  inférieure  du  tronc 
basilaire;  nous  ne  sommes  pas  en  mesure  de  contester  d'une 
manière  générale  l'exactitude  de  cette  proposition,  mais  nous 
pouvons  affirmer  que  les  exceptions  sont  assez  fréquentes,  car, 
chaque  fois  que  l'oblitération  de  ce  vaisseau  a  déterminé 
un  ramollissement  de  la  substance  nerveuse,  cette  lésion  a 
toujours  été  limitée  à  la  protubérance  et,  par  conséquent,  elle 
est  toujours  restée  relativement  éloignée  des  noyaux  pneumo- 
gastriques. Il  en  était  ainsi  dans  notre  fait,  dans  celui  de 
M.  Voisin  et  dans  une  observation  de  M.  Charcot  que  M.Pou- 
meau  a  rapportée  dans  sa  thèse.  Il  est  à  peu  près  certain  que. 
dans  ces  cas,  les  artères  destinées  à  ces  noyaux  naissaient 
au-dessous  du  tronc  basilaire,  aoitdes  vertébrales,  soitplutijt 
des  spinales  antérieures.  L'origine  de  ces  vaisseaux  peut  donc 
varier,  et  avec  elle  la  gravité  des  conséquences  qu'entraîne 
l'oblitération  de  la  partie  inférieure  du  tronc  basilaire. 

En  résumé,  il  semble  que  cette  lésion  puisse  être  compa- 
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tible  avec  la  vie  dans  deux  circonstances  :  1*  quand  le  caillot 
ne  fait  que  rétrécir  la  lumière  du  vaisseau  sans  l'obstruer 
entièrement  ;  2"  quand  les  artérioles  des  noyaux  des  pneumo- 
gastriques naissent  au-dessous  du  tronc  basilaire.  Elle  se 
traduit  alors  par  des  troubles  fonctionnels  que  l'on  peut  rap- 
porter d'une  part  à  l'anémie  générale  du  mésocéphale,  de 
l'autre,  à  la  formation  de  foyers  nécrobiotiques.  Comme  nous 
l'avons 'vu,  ces  ramollissements  reconnaissent  pour  cause  pro- 
chaine la  suspension  du  cours  du  sang  dans  les  artérioles  qui 
partent  du  tronc  basilaire  ;  on  trouve  ces  petits  vaisseaux 
tantôt  vides,  tantôt  remplis  d'un  coagulum  qui  est  évidemment 
un  prolongement  du  caillot  principal.  Les  foyers  se  localisent 
diversement  suivant  que  l'oblitération  porte  sur  telle  ou  telle 
artérîole;  ils  peuvent  intéresser  les  noyaux  d'origine  ou  les 
filets  radiculaires  du  facial',  du  moteur  oculaire  externe  et 
de  l'auditif;  les  noyaux  bulbaires  restent  intacts. 

Dans  les  cas  où  le  caillot  se  forme  d'abord  dans  l'une  des 
vertébrales  pour  se  prolonger  ensuite  dans  le  tronc  basilaire, 
ce  sont  plutôt  les  artérioles  médianes  du  même  coté  qui  s'o- 
blitèrent et  les  ramollissements  siègent  dans  la  moitié  corres- 
pondante de  la  protubérance  ;  il  en  a  été  ainsi  dans  notre  ob- 
servation et  dans  celle  de  M.  Voisin. 

Notre  fait  parait  être  le  seul  dans  lequel  une  thrombose 
basilaire  ait  déterminé  un  ramollissement  limité  au  noyau 
facial-abducteur.  Dans  une  observation  que  M.  Hérard  a  bien 
voulu  noua  communiquer,  on  avait  bien  noté,  comme  chez 
notre  malade,  une  paralysie  du  facial  et  du  moteur  oculaire 
externe  avec  hémiplégie  du  côté  opposé,  mais  les  détails  de 
l'autopsie  ont  montré  que  cette  paralysie  était  due  à  une  lésion 
qui  intéressait  les  filets  d'origine  de  ces  nerfs  plutôt  que 
leurs  noyaux  ;  on  a  constaté,  en  effet,  que  "le  ramollissement 
n'occupait  que  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  protubérance  ; 
l'oblitération  ne  portait  pas  d'ailleurs  dans  ce  cas  sur  le  tronc 
basilaire  lui-même,  mais  probablement  sur  une  des  branches 
qui  en  émanent. 

Nous  ferons  remarquer  en  terminant  que  notre  observation 

<  M.  Durel,  dann  son  mémoire,  fait  venir  les  artirioles  destinées  au  noyau 
facial -abducteur  de  la  partie  supérieure  du  tronc  basilaire;  notre  observation 
montre  qu'elles  peuvent  naître  de  sa  partie  inférieure. 
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infirme  la  valeur  de  l'un  des  signes  que  l'on  a  indiqués  comme 
pouvant  servir  au  diagnostic  de  la  thrombose  autochthone  et 
de  l'embolie  encéphalique  ;  nous  voulons  parler  de  la  marche 
progressive  des  paralysies  et  de  leur  extension  graduelle  à 
de  nouvelles  parties.  On  a  dit  que  cette  évolution  apparte- 
nait spécialement  aux  ramollissements  par  thrombose  au- 
tochthone ;  notre  fait  montre  qu'on  peut  l'observer  également 
dans  les  cas  d'embolie,  et  l'on  ne  peut  s'en  étonner,  car 
l'on  conçoit  aisément  que  dans  ces  circonstances  le  caillot 
puisse  également  s'étendre  du  vaisseau  primitivement  oblitéré 
aux  artères  voisines,  et  produire  ainsi  des  lésions  et  des  trou- 
bles fonctionnels  à  marche  progressive  ;  le  début  est  alors 
soudain,  mais  les  paralysies  continuent  pendant  plusieurs 
jours  à  s'étendre  et  à  s'aggraver. 
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EXAMEN  DES  ORGANES  GENITAUX  D'UNE  HYSTERIQUE, 
par  M.  le  D'  db  Sinétt. 


(Travail  du  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France.) 


La  jeune  hystérique  âgée  de  SI  ans  qui  Tait  le  sujet  de  cette  observa- 
tion était  entrée  à  la  Salpélrière  dans  le  service  de  M.  Charcot,  en  1873. 
Elle  avait  eu  sa  première  attaque  l'année  précédente,  c'est-à-dire  à 
l'âge  de  16  ans,  à  la  suite  d'une  violente  émotion.  L'écoulement  mens- 
truel, qui  s'était  montré  pour  la  première  fois  chez  elle  à  13  ans, 
était  irrégulier,  une  ou  deux  époques  manquant  souvent.  Les  attaques 
avaient  lieu  surtout  au  moment  des  règles  qui  étaient  peu  abon- 
dantes et  ne  duraient  en  général  qu'un  ou  deux  jours. 

A  son  arrivée  à  la  Salpêti'ière  on  constata  que  les  attaques  purement 
hystériques  étaient  arrêtées  facilement  par  la  compression  de  l'ovaire 
droit.  La  malade  présentait  en  effet  de  l'hyperesthèsie  ovarienne  du 
côté  droit,  ainsi  que  l'hémianesthésie  du  même  côté  du  corps. 

Pendant  l'année  1875,  cette  jeune  fille  eut  34  attaques  ;  è  partir  du 
mois  de  janvier  1876,  les  attaques  cessèrent.  On  commença  alors  a 
constater  les  signes  d'une  tuberculisation  pulmonaire,  à  la  suite  de 
laquelle  elle  succomba  le  20  juillet  :  l'hémianesthésie  et  la  douleur  ova- 
rienne droite  avaient  complètement  cessé  d'exister  un  mois  au  moins 
avant  la  terminaison  fatale. 

Au  mois  d'avril  elle  avait  eu  pour  la  dernière  fois  ses  règles,  qui 
étaient  sur  le  point  do  paraître  de  nouveau  au  moment  de  sa  mort, 
ainsi  que  nous  l'a  montré  l'étal  de  la  muqueuse  utérine. 

Autopsie.  (Je  ne  m'occuperai  des  résultats  fournis  par  l'autopsie, 
qu'en  ce  qui  concerne  les  organes  génitaux.) 

A  l'examen  à  l'œil  nu,  on  voit  que  l'ovaire  droit  est  beaucoup  plue 
éloigné  de  l'utérus  que  le  gauche.  En  effet,  en  mesurant  les  deux  liga- 
ments utero- ovariens,  on  trouve  4  centimètres  pour  le  droit  et  2  centi 
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mètres  pour  le  gauche  '.  1m  mensuration  de  l'ovaire  droit  donne  pour 
le  plus  grand  diamètre  (longueur)  ;)()  millimétrée,  la  hauteur  est  de 
30  millimètres,  et  l'épaisseur  de  10  millimètres. 

A  une  distance  de  8  millimètres  de  l'ovaire  droit,  on  trouve  un  petit 
corps  arrondi,  présentant  le  même  aspect  que  l'ovaire  et  ayant  toute 
l'apparence  d'un  ovaire  surnuméraire.  Ce  petit  corps  est  situé  sur  le 
ligament  ovarîo-tubaire,  auquel  il  adhère  par  sa  base.  Il  mesure  tle 
1  à  8  millimètres  de  diamètre  et  présente  une  forme  à  peu  prés  hé- 
misphérique. 

L'ovaire  gauche,  plus  aplati  que  le  droit,  mesure  Sô  millimètres  de 
longueur,  33  millimètres  de  hauteur  et  5  d'épaisseur. 

On  observe  à  la  surrace  des  deux  ovaires,  des  saillies  et  des  dé- 
pressions qui  ont  l'air  de  correspondre  à  des  cicatrices  résultant  d'o- 
vulations plus  ou  moins  récentes.  Mais  l'examen  histologique  a 
montré  qu'il  n'en  était  rien,  et  que  ces  irrégularités  de  la  surface  pro- 
venaient d'un  certain  état  lobule,  que  présente  quelquefois  l'ovaire. 
On  doit  avoir  fréquemment  pris  ces  dépressions  pour  des  cicatrices  de 
follicules,  comme  je  l'aurais  fait  moi-même  dans  ce  cas-ci,  si  l'examen 
histologique  n'était  pas  venu  rectifier  mon  jugement. 

1, 'utérus  avait  la  forme  et  les  dimensions  qui  correspondent  à  l'état 
normal  d'une  femme,  dans  les  conditions  d'âge  et  de  période  sexuelle 
où  se  trouvait  notre  sujet.  On  voyait  une  légère  ulcération,  très-su- 
perficielle, autour  de  l'orifice  utérin.  Les  organes  génitaux  externes  ne 
présentaient  rien  d'anormal. 

Examen  histologique,  —  À  l'cxnmen  histologique,  on  voit  qu'il  n'y  a 
pas  de  différence  appréciable  de  structure,  entre  l'ovaire  droit  et  l'ovaire 
gauche.  Le  stroma  est  normal.  L'cpilhclium  de  la  surface,  conservé 
sur  certains  points,  a  disparu  sur  d'autres,  ce  que  l'on  observe  à  peu 
près  toujours  sur  les  ovaires  recueillis  un  certain  temps  après  la  mort. 
Sur  les  pointe  qui  correspondent  aux  dépressions  de  la  surface,  on 
trouve  le  stroma  ovarien  normal,  sans  traces  de  cicatrices.  On  voit  dis- 
séminés dans  le  stroma,  de  nombreux  follicules  primordiaux,  avec 
leur  ovule  et  leur  unique  rangée  de  cellules.  Mais  dans  tout  l'ovaire 
(et  j'ai  examiné  sur  des  coupes  successives  toute  l'étendue  des  deux 
ovaires],  je  n'ai  pas  trouvé  un  seul  follicule  de  Grnaf.  Partout  des  fol- 
licules avec  une  seule  rangée  de  cellules  autour  de  l'ovule,  état  que 
l'on  désigne  sous  le  nom  de  follicule  primordial s. 

i  L'nsymotrie  des  ovaires  a  èlë  signalée  comme  trés-rréquento  chez  1rs 
nouveau-nés.  (Voyez  Bull,  dû  la  Soeiûti  anxtomique.  1870.  p.  399.  Recherches 
faites  par  Roques  dans  le  service  de  Parrol.) 

»  D'après  mes  observations,  on  ne  trouve  jamais  l'ovule  isolé  «lias  la  stro- 
ma ovarien.  Il  est  toujours  entouré,  au  moins,  d'une  rangée  de  cellules.  C'est 
ce  qui  constitue  le  follicule  primordial.  Celui-ci  prend  le  nom  de  follicule  do 
Graaf,  quand  on  y  observe  une  augmentation  du  nombre  des  cellules,  consti- 
tuant alors  la  membrane  granuleuse.  Dans  lac  cas  ou  on  rencontre  l'ovule 
sans  son  entourage  île  cellules  radiées,  on  peut  s'assurer  que  cet  état  résulte 
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Celte  absence  do  follicules  (ie  Graaf  à  divers  états  de  développement, 
ches  une  jeune  fille  de  cet  Age,  menstrues  quoique  irrégulièrement,  et 
en  pleine  période  d'activité  génitale,  est  très-intéressante  à  noter.  Un 
second  Tait  que  l'on  observe  dans  ces  ovaires  concorde  avec  l'état  sta- 
tionnaire  des  follicules.  Sur  aucun  point  je  n'ai  pu  constater  de  corps 
jaune  de  la  menstruation  à  aucun  état  de  régression.  Or,  sur  l'ovaire 
d'une  femme,  longtemps  encore  après  la  ménopause,  on  compte  un 
grand  nombre  de  cee  corps  jaunes  de  la  menstruation.  Souvent  ou  en 
observe  deux  ou  trois  sur  une  seule  coupe,  les  uns  plus  anciens,  les 
autres  plus  récente. 

Nous  ne  savons  pas  exactement  le  temps  que  met  à  disparaître  le 
corps  jaune  résultant  de  l'expulsion  d'un  ovule  non  fécondé.  Maie  le 
grand  nombre  de  ces  productions  qu'on  rencontre  normalement  dans 
tous  les  ovaires  sains,  même  chez  de  vieilles  femmes,  peut,  en  fout 
cas,  nous  permettre  de  conclure  que  la  cicatrice  met  longtemps  à  s'ef- 
facer. 

H  est  donc  possible  que  dans  ce  cas-ci  l'ovulation  n'ait  jamais  existé, 
ce  que,  cependant,  je  me  garderais  bien  d'affirmer.  Mais  it  est  certain 
quedepuis  longtemps  aucun  follicule  n'était  arrivé  à  maturité  et  n'avait 
expulsé  son  ovule. 

Nous  avons,  néanmoins,  la  preuve  que  tous  les  follicules  ne  sont 
pas  restés  à  l'état  de  follicules  primordiaux  pendant  toute  In  vie  de  ia 
malade.  On  trouve  en  effet,  sur  certains  points,  des  follicules  atrésiéa, 
dont  les  dimensions  atteignent  jusqu'à  1  millimètre.  Ces  follicules, 
transformés,  et  disparaissant  sans  avoir  expulsé  leur  ovule,  sont  abso- 
lument semblables  à  ceux  décrits  et  figurés  par  M.  Slawianeki  (de  Saint* 
Pétersbourg)  '.  J'ai  eu  l'occasion  d'appeler  do  nouveau  l'attention  sur 
ces  transformations,  à  propos  de  l'ovaire  des  nouveau- nés2.  Sur  une 
ou  deux  coupes,  j'ai  constaté,  'au  milieu  du  tissu  muqueux  qui  occupe 
la  cavité  du  follicule,  celte  petite  masse  réfringente  que  Sbwiauski 
considère  comme  représentant  les  restes  de  l'ovule  :  opinion  qui  me 
parait  très-probable. 

Fourrait-on  assimiler  ces  ovaires  à  des  ovaires  d'enfant?  oui,  cer- 
tainement au  point  de  vue  du  développement  folliculaire,  quoique 
même  sur  ce  point  il  y  ait  des  différences.  Ici  on  ne  trouve  quo  quelques 
follicules  alrésiés,  tous  à  la  période  régressive;  tandis  que  chez  les 
enfants,  a  côté  de  cet  état,  on  rencontre  d'autres  follicules  de  G-raaf, 
souvent  très -développés  et  à  divers  degrés  de  leur  période  ascension- 
nelle. Eu  outre  ici  les  ovules  sout  situés  dans  la  couche  corticale  seu- 
lement, comme  chez  l'adulte.  Chez  les  enfants,  la  couche  contenant  les 


d'altérations  cadavériques;  l'ovule  résistant  beaucoup  plus  à  eus  altérations, 
que  l'épithélium  qui  l'entoure.  Sur  des  ovaires  frais,  jamais,  je  le  répète,  je 
n'ai  rencontré  d'ovule  sans  bb  zone  cpîltiéliale. 

»  Arch.  de  phyaiol.,  187*. 

»  Arch.  de  physiol.,  1S7T'. 
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ovules  est  beaucoup  moins  limitée  et  plua  étendue  relativement  à  la 
couche  dite  médullaire.  C'est  donc  dans  ce  cas-ci  un  état  tout  particu- 
lier, que  je  n'ai  eu  l'occasion  d'observer  dans  aucun  ovaire,  A  n'im- 
porte quel  période  de  la  vie. 

Tumeur  développée  dans  le  voisinage  de  Fovaire. —  Carte  production 
dont  j'ai  donné  déjà  les  dimensions  et  la  situation  exacte,  possède 
un  stroma  absolument  semblable  à  celui  de  l'ovaire  adulte  normal.  On 
observe  sur  des  points  voisins  de  la  périphérie  deux  ou  trois  petites 
cavités,  contenant  des  corps  plus  ou  moins  sphériques,  présentant, 
en  somme,  l'apparence  de  jeunes  follicules  de  Graaf  contenant  un  ovule. 
Il  n'en  est  rien  cependant,  et  Lout  ici,  sauf  le  stroma,  diffère  d'un 
ovaire  normal.  L'épit hélium  de  la  surface  se  continue  vers  le  centre 
de  l'organe,  en  formant  des  espèces  de  prolongements  en  doigts  de 
gante,  qui  rappellent  beaucoup  la  disposition  des  tubes  de  PflQger. 
Mais  dans  ces  prolongements  on  ne  rencontre  aucun  ovule  ni  cellule 
ronde.  L'ép  il  hélium  qui  les  remplit,  ainsi  que  celui  qui  revêt  la  sur- 
face de  la  tumeur  est  un  épithélinm  à  cils  nbratiles  et  non  le  petit 
épithélium  ordinaire  de  la  surface  ovariquo.  Ni  dans  les  tubes,  ni  sur 
aucun  poiut  de  l'organe,  je  n'ai  pu  trouver  un  seul  ovule.  Les  cavités, 
qui,  au  premier  abord,  ou  avec  un  grossissement  faible,  ont  l'aspect 
d'un  follicule  de  Graaf,  sont  tapissées  d'une  seule  rangée  d'épitbélium 
vibratile.  Les  corps  sphériques  situés  dans  ces  cavités  sont  formés 
par  de  petites  masses  d'épithélium  également  vibratile.  Comme  on  le 
voit  d'après  cette  description,  il  existe  de  grandes  différences  entre 
cette  tumeur  et  l'ovaire;  puisque,  quoique  avec  un  stroma  semblable, 
nous  n'avons  trouvé  ici,  ni  ovules  ni  follicules,  et  partout  un  épithé- 
lium vibratile. 

Ce  que  nous  savons  aujourd'hui  du  mode  de  développement  de  l'o- 
vaire, et  l'existence  normale,  sur  ce  point,  d'nn  épithélium  vibratile 
pendant  la  période  embryonnaire,  rendent  très -compréhensible  la  for- 
mation de  ce  pseudo-ovaire1. 

Cavité  utérine.  —  La  muqueuse  utérine  est  très-augmentée  de  vo- 
lume. Les  vaisseaux  sont  en  très-grand  nombre  et  gorgés  de  globules 
sanguins.  Les  glandes  sont  hypertrophiées  et  dépourvues  à  peu  près 
partout  de  leur  épithélium  cylindrique,  que  l'on  voit  conservé  par 
plaees,;sur  la  surface  libre  de  la  muqueuse.  Dans  la  lumière  des  glandes, 
on  observe  un  grand  nombre  de  petites  cellules  rondes  présentant  les 
caractères  des  éléments  embryonnaires.  En  outre,  tout  le  tissu  inter- 
posé entre  les  glandes  est  infiltré  des  mêmes  éléments.  La  oouohe  la 
plus  interne  de  la  muqueuse  se  colore  peu  par  le  pioro-earmin,  et, 
à  un  grossissement  suffisant,  on  reconnaît  que  les  éléments  de  cette 
couche  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse. 

Cet  utérus  présente  donc  tous  les  caractères  de  la  muqueuse  uté- 
rine au  moment  du   début  de  la  période  menstruelle  chez  la  femme. 


i  Voy.  Waldeyw  :  BierstoeJc  und  Bi,  Leipzig,  1870,  p.  18, 
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Dans  les  conditions  normales,  cet  état  de  la  muqueuse  utérine,  comme 
j'ai  en  l'occasion  de  l'observer  plusieurs  fois  après  tant  d'autres  aoato- 
mistes ,  coïncide  souvent  avec  la  maturation  d'nn  follicule  de  Graaf 
sur  le  point  de  se  rompre. 

Cette  observation  me  paraît  importante  an  point  de  vue  de  l'indépen- 
dance relative  qui  peut  exister  entre  les  deux  fonctions,  menstruation 
et  ovulation, 

En  effet,  cette  jeune  fille,  quoique  irrégulièrement  menstruée,  avait 
eu  ses  règles  trois  mois  avant  sa  mort,  et  nous  n'avons  trouvé  dans 
ses  ovaires  aucune  cicatrice  indiquant  une  ovulation ,  même  très-an- 
cienne. 

En  outre,  et  c'est  lé  le  point  le  plus  important,  l'état  de  la  muqueuse 
utérine  indiquait  que  l'écoulement  menstruel  était  imminent,  et  sur 
aucun  des  deux  ovaires  il  n'y  avait  de  follicule  de  Graaf  &  sa  période 
ascensionnelle,  non-seulement  arrivé  à  maturité,  mais  même  ayant 
dépassé  l'état  de  follicule  primordial. 

Je  rapprocherai,  de  ce  cas-ci,  le  fait  que  j'ai  communiqué  en  1814  à 
la  Société  de  biologie.  Il  s'agissait  d'une  jeune  phthisitique,  qui  n'était 
plus  réglée  depuis  six  mois  et  chez  laquelle,  à  l'autopsie,  je  trouvai 
un  grand  follicule  de  Graaf  qui  s'était  rompu  tout  récemment.  L'un  est 
un  exemple  de  menstruation  imminente  sans  ovulations;  l'autre,  d'o- 
vulation, malgré  l'absence  prolongée  d'écoulement  menstruel. 

La  coïncidence  de  l'ovulation  et  de  l'hémorrhagie  oataméniale  n'en 
est  pas  moins  très-probablement  la  règle  générale.  Mais  ces  faits  vien- 
nent encore  à  l'appui  de  l'idée  partagée  aujourd'hui  par  beaucoup  de 
physiologistes,  idée  sur  laquelle  j'ai  déjà  eu  plusieurs  fois  l'occasion 
d'insister  ;  que  contrairement  à  ce  que  l'on  enseigne  encore  souvent,, 
l'ovulation  et  la  menstruation  ne  sont  pas  les  deux  termes  d'uno 
même  fonction,  mais  bien  deux  fonctions  distinctes  et  pouvant,  dans 
certaines  circonstances,  s'exercer  indépendamment  l'une  de  l'autre. 


II. 

NOTE  SUR  QUELQUES  CAS  D'ATROPHIE  MUSCULAIRE 
AVEC  OU  SANS  ANESTHÉSIE.  —  INFLUENCE  DE  LA 
FARADISATION  DANS  CERTAINS  CAS  D'ANESTHÉSIE. 
CUTANÉE, 

par  M.   P.  BOUSCBKET,   Interne  des  hOpitaux. 


J'eus  l'occasion  d'observer  cette  année  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Vulpian,  à  l'hôpital  de  la  Charité,  plusieurs  cas  d'atrophie 
musculaire.  Ces  atrophies  ne  pouvaient  être  rangées  que  dans  le  grand 
groupe  de  l'atrophie  musculaire  progressive;  cependant,  ils  présen- 
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laiont,  au  point  de  vue  du  début  et  de  l'évolution  de  la  maladie,  des 
dissemblances  si  considérables  que  c'est  avec  regret  qu'on  est  encore 
forcé  de  donner  le  même  nom,  tout  au  moins  sans  un  qualificatif  spé- 
cial, à  des  complexus  morbides  si  différents. 

Je  donnerai  en  entier  l'histoire  d'une  malade  atteinte  d'atrophie 
musculaire  avec  anesthésie,  qui  m'a  paru  présenter  de  l'intérêt,  non- 
seulement  par  la  marche  remarquable  de  l'atrophie,  mais  aussi  par 
l'influence  que  les  courants  faradîques  exercèrent  sur  l'auesthésie.  Je 
résumerai  en  quelques  mots  les  autres  observations. 

Obs.  I.  —  La  nommée  S...  Charlotte,  Agée  de  43  ans,  blanchisseuse, 
entre  le  29  mars  1876,  salle  Sain  te- Madeleine,  n°  17,  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Vulpian,  à  la  Charité. 

Elle  a  eu  six  frères  et  trois  sœurs.  Trois  frères  sont  morts  eu  bas 
âge,  trois  autres  entre  vingt  et  trente  ans.  Ses  trois  soeurs  jouissent 
d'une  bonne  santé.  Parmi  les  ascendants,  les  frères  et  sœurs,  ni  rhu- 
matismes, ni  goutte,  ni  affections  nerveuses  d'aucune  sorte. 

Cette  malade  a  été  réglée  a  17  ans  1/2;  elle  habitait  alors  la  cam- 
pagne et  n'est  venue  à  Paris  qu'à  l'âge  de  26  ans.  Elle  s'est  mariée  à 
cette  époque  et  a  eu  trois  enfants,  dont  deux  sont  morts,  t'un  du 
croup,  l'autre  d'une  affection  inconnue.  Il  lui  reste  une  fille  bien  por- 
tante. 

La  malade  exerce  la  profession  de  lessiveuse  et  se  trouve  exposée  à 
mettre  souvent  et  d'une  façon  alternative  les  mains  dans  l'eau  chaude 
et  l'eau  froide. 

Elle  est  d'une  constitution  moyenne  et  n'a  jamais  eu  ni  attaque 
d'hystérie,  ni  rhumatisme,  ni  névralgies. 

Depuis  sept  ou  huit  ans,  la  malade  a  de  l'acné  rosaces  qui  couvre  le 
nez  et  une  partie  des  joues;  sans  être  très-forte,  elle  s'est  toujours 
assez  bien  portée  et  n'a  eu  comme  maladie,  dans  son  enfance,  que  la 
rougeole. 

Il  y  a  cinq  ou  six  ans  environ,  la  malade  a  remarqué,  un  matin, 
que  sa  main  droite  était  engourdie  et  qu'elle  éprouvait  une  certaine 
peine  à  se  mettre  au  travail,  ressentant  pendant  quelque  temps  des 
fourmillements  dans  cette  main.  Ces  phénomènes  ne  durèrent  qu'un 
jour. 

Ces  engourdissements  revinrent  de  nouveau  et  allèrent  en  augmen- 
tant jusqu'en  1873.  Vers  celte  époque,  la  malade  fut  frappée  de  voir 
apparaître  sur  sa  main  gauche,  surtout  sur  les  doigts,  une  éruption  de 
grosses  bulles  contenant  une  sérosité  limpide  (hydroa). 

Kilo  n'accuse  alors  aucun  autre  trouble  dans  cette  main. 

Huit  jours  environ  après  cette  éruption,  la  malade,  s'étant  endormie 
sur  une  chaise,  le  coude  posé  sur  l'appui  supérieur  de  celle  chaise,  se 
réveilla  une  heure  après  ayant  une  paralysie  de  la  sensibilité  de  la 
main  et  de  l'a  vaut-bras  gauche,  ainsi  qu'une  paralysie,  sinon  générale, 
du  moins  partielle  de  lamotilité  des  mêmes  parties.  La  main  tombait 
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dans  la  flexion,  le  pouce  également  fléchi.  L'extension  était  impos 
sible,  mais  les  mouvementé  du  bras  étaient  conservés. 

T. a  paialysio  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  de  la  main  et  de  ■ 
l'avant-bras  gauche  dura  dix  mois. 

Traitement.  —  Frictions,  bromure  de  potassium  administré  pendant 
dix-huit  mois.  Pendant  ce  temps,  la  malade  constata  déjà  un  certain 
degré  d'atrophie  do  la  main,  atrophie  qui  augmenta  progressivement. 

Quant  à  la  sensibilité  et  à  la  motilité,  elles  étaient  en  partie  reve- 
nues il  y  a  deux  ans  environ,  de  telle  sorte  que  la  malade  put  repren- 
dre son  travail. 

Saur  les  engourdissements,  jamais  de  douleurs  dans  les  mains.  Pen- 
dant que  la  malade  avait  te  coté  gauche  paralysé,  les  engourdissements 
qu'elle  éprouvait  dans  la  main  droite,  et  qui  avaient  presque  entière- 
ment disparu,  revinrent  dès  qu'elle  recommença  à  travailler. 

L'atrophie  de  la  main  gauche  augmenta  de  plus  en  plus  et  mil  oelte 
main'dans  l'impossibilité  d'accomplir  le  moindre  travail. 

Il  y  a  cinq  mois  environ,  la  malade  s'aperçut  que  la  main  droite 
dont  elle  se  servait  alors  presque  exclusivement  devenait  insensible. 
Elle  se  brûla  à  plusieurs  reprises  sans  ressentir  de  douleur.  En  même 
temps,  cette  main  commença  â  s'atrophier. 

Vers  la  même  époque,  la  malade  a  eu  de  la  difficulté  à  avaler;  quel- 
quefois les  alimente  revenaient  par  te  nés.  Elle  éprouvait  surtout  de 
la  difficulté  à  la  déglutition  des  solides. 

Elle  eut  par  moments  des  extinctions  de  voix  subites,  persistant 
seulement  quelques  minutes,    durant    lesquelles    elle    était    presque 

Elle  éprouva  en  outre  une  certaine  difficulté  de  prononciation. 

Ces  derniers  phénomènes  ont  été  en  augmentant  jusqu'à  ce  jour. 

Pas  de  phénomènes  oéphaliques  très-marques. 

La  malade  a  eu  quelques  étourdissemeuls  ;  pas  de  céphalalgie  habi- 
tuelle-, pas  de  douleur  localisée  sur  la  colonne  vertébrale. 

Ingère  diminution  de  l'acuité  visuelle.  Les  membres  inférieurs  ne 
présentent  rien  de  particulier. 

État  actuel—  Pas  de  lièvre.  Appétit  conservé.  Rien  à  noter  du 
coté  des  organes  Ihorseiqnes  et  abdominaux.  Les  membres  inférieurs 
sont  sains,  les  supérieurs  seuls  présentent  des  altérations  diverses 
que  nous  allons  étudier: 

Membre  thoractque  gauche.  — Le  membre  étant  dans  l'extension, 
la  face  postérieure  appliquée  sur  le  lit. 

Nous  constatons  :  du  côté  de  la  main,  le  pouce  est  dans  l'adduction, 
*  l'index  dans  une  extension  incomplète;  le  médius,  l'annulaire  et  le 
petit  doigt  sont  assez  fortement  fléchis  ;  atrophie  des  éminences  Ihé- 
nar  et  hypothénar  telle  que  la  largeur  de  la  main  est  notablement  di- 
minuée. La  paume  de  la  main  est  plane  ol  flasque.  On  parvient  à 
redresser  d'une  façon  très- incomplète  tous  les  doigts  en  exerçant  sur 
ces  derniers  une  certaine  pression;  les  mouvements  d'extension  et  de 
flexion  de  la  troisième  phalange  sur  la  deuxième  se  laissant  facilement 
arch.  ai  phts.,  2*  rérk,  III.  53 
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produira,  ceux  de  l'articulation  phalangienne  supérieure  qui  s'exé- 
cutent assez  facilement  dans  le  sens  de  la  flexion  sont  impossibles 
dans  l'extension  complète. 

Du  côté  de  l'avant-bras  :  la  face  antérieure  est  aplatie;  la  masse 
musculaire  est  flasque. 
Du  côté  du  Aras;  rien  à  noter. 
Du  côté  de  l'épaule;  rien  non  plus. 

Le  membre  étant  étendu,  la  paume  de  la  main  tournée  en  bas,  on 
remarque  sur  la  face  dorsale  de  la  main  des  dépressions  au  niveau 
des  espaces  inter-oaseux,  et  si  l'on  engage  la  malade  à  étendre  ses 
doigts,  les  deuxième  et  troisième  phalanges  restent  fléchies,  à  l'excep- 
tion de  celles  du  pouce  qui,  du  reste,  exécute  aisément  des  mouve- 
ments d'abduction  et  d'adduction.  La  main  affecte  alors  la  forme  d'une 
griffe. 
Refroidissement  des  extrémités. 
Mensuration  de  l'avant-bras  : 

14  centimètres  1/2  au  niveau  du  poignet. 
SI  —  au-dessous  du  pli  du  coude. 

18  —  au  niveau  de  le  partie  moyenne. 

Mensuration  du  bras.  —  21  centimètres,  au  niveau  de  la  partie 
moyenne. 

Membre  ttioraciqub  droit.  —  Le  membre  étant  dans  l'extension,  la 
face  dorsale  tournée  en  bas,  nous  constatons  : 

Vu  côté  de  la  main.  —  Une  atrophie  et  une  flaccidité  des  muscles  de 
l'éminence  nypothénar,  une  atrophie  légère  des  muscles  de  l'éminence 
thénar,  l'extension  incomplète  de  l'annulaire  et  du  petit  doigt  sur  la 
face  palmaire  desquels  ta  peau  est  comme  rétractée  et  présente  des 
plis  longitudinaux.  Le  membre  étant  étendu,  la  paume  de  la  main 
tournée  en  bas,  dépression  peu  prononcée  au  niveau  des  premier  et 
quatrième  espaces  interosseux,  extension  incomplète  de  l'annulaire  et 
du  petit  doigt;  ce  dernier  est  animé  de  mouvements  de  latéralité  in- 
volontaires. La  force  de  la  main  droite  est  plus  énergique  que  celle  de 
la  main  gauche. 

Du  côté  de  Pavant-bras.  —  Kien  à  noter,  les  contractions  muscu- 
aires  soulèvent  la  peau  d'une  façon  plus  sensible  que  du  cété  opposé. 
Du  côté  du  bras.  —  Rien  de  particulier. 
Du  côté  de  l'épaule.  —  Rien  non  plus. 

Refroidissement  de  l'extrémité  du  membre  moins  prononcé  que  du 
ce  té  opposé. 
Mensuration  de  l'avant-bras,  . 

1&  centimètres  au  niveau  du  poignet. 
22         —  au-dessous  du  pli  du  coude. 

.19  —  au  niveau  de  la  partie  moyenne. 

Mensuration  du  bras.  —  21  centimètres  au  niveau  de  la  partie 
moyenne. 
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La  sensibilité  tactile  est  diminuée  sur  les  bras,  avant-bras  et  mains; 
mais  si  l'on  exerce  une  certaine  pression  sur  ces  mêmes  parties,  la 
malade  en  a  une  sensation  obtuse. 

La  sensibilité  i  la  douleur  est  abolie  en  plusieurs  points.  En  piquant 
à  l'aide  d'une  épingle  les  membres  tboraciques,  nous  trouvons  une 
insensibilité  absolue  dans  la  paume  des  mains  et  à  1s  face  palmaire  des 
doigts  ;  très-diminuée  sur  la  face  dorsale  des  doigts,  et  sur  l'avant- 
bras  gauche. 

Il  n'y  a  pas  actuellement  de  fourmillements. —  Pas  de  tremblement. 

La  malade  éprouve  parfois  une  certaine  gène  à  prononcer  les  mots. 
Sa  voix  serait  moins  forte. 

Urines. — Traitées  par  l'acide  nitrique,  la  chaleur,  la  liqueur  de  Bar- 
reewil,  les  urines  ne  révèlent  rien  de  particulier. 

Traitement.  —  lodure  de  potassium.  —  Électricité. 

Obs.  II.  —  (Résumée).  —  S. . .,  36  ans,  typographe,  entré  le  30  août 
1816,  salle  Saint-Jean-de-Dieu,  n°  26. 

Ce  malade  s  eu  à  plusieurs  reprises  des  coliques  de  plomb.  —  11  n'a 
pas  eu  de  paralysie  des  extenseurs.  La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y 
a  3  ans.  —  Elle  présente  comme  caractère  spécial  qu'elle  a  commence 
par  les  muscles  du  cou  et  des  épaules,  puis  atteint  les  bras  et  les  m  aine. 
—  Maintenant  elle  attaque  les  muscles  du  thorax.  —  L'atrophie  des 
muscles  attaqués  est  assez  considérable,  jamais  de  douleurs.  —  Sen- 
sibilité intacte.  Contractilité  électrique  conservée. 

Obs.  III.  —  {Résumée).  —  N.. .,  salle  Saint-Jean-de-Dieu,  n°  19. 

Atrophie  très-considérable  des  mains,  des  bras,  des  épaules.  —Les 
membres  inférieurs  commencent  à  se  prendre.  Ce  malade,  que  M.  Vul- 
pian  observe  depuis  plusieurs  années,  présente  une  atrophie  d'une 
marche  toute  particulière  ;  elle  se  fait  pour  ainsi  dire  par  poussées.  II 
est  pris  tous  les  trois  mois,  tous  les  si\  mois,  le  temps  est  variable, 
de  douleurs  très-vives  dans  les  membres,  ou  dans  un  des  membres, 
puis  de  paralysie  presque  complète  de  la  motilité.  Peu  de  temps  après, 
on  constate  que  l'atrophie  a  fait  de  rapides  progrès,  puis  elle  reste  è 
peu  près  stationnaire  jusqu'à  ce  qu'une  nouvelle  poussée  survienne. 
La  sensibilité  et  la  contractilité  électrique  sont  conservées,  mais  très- 
affaiblies  dans  certaine  groupes  de  muscles. 

Obs.  IV.  —(Résumée).—  H...,  Jacques,  marchand  de  vins,  41  ans, 
entré  le  29  juillet,  salle  Sa int-Jean- de-Dieu,  n°  5. 

Ce  malade  a  eu  des  attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Le  dé- 
but de  l'affection  actuelle  a  été  brusque;  il  a  eu  une  méningite  spinale 
avec  Dèvre,  douleurs  fulgurantes  surtout  dans  les  membres  supé- 
rieurs, etc.,  puis  atrophie  très-rapide  des  bras  et  des  épaules.  —  La 
jambe  gauche  commence  à  s'atrophier.  Il  y  a  abolition  à  peu  près  com- 
plète de  toutes  les  formes  de  la  sensibilité  aux  deux  pieds.  —  La  sen- 
sibilité est  conservée  sur  le  reste  du  corps. 
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Lu  contractilité  électrique  est  abolie  dans  les  membres  inférieurs, 
très-faible  dans  les  membres  supérieurs. 

De  ces  quatre  cae,  le  deuxième  seulement  peut  rentrer  dans  le  cudre 
classique  de  l'atrophie  musculaire  progressive.  Les  autres  s'en  éloi- 
gnent considérablement 

Dans  l'observation  1,  on  voit  la  maladie-  débuter  par  une  paralysie 
de  l'avont-bras  et  de  la  main  du  coté  gauche  (paralysie  de  la  sensibilité 
et  de  la  motilité),  qui  dure  dix  mois,  puis  l'atrophie  survient,  et  ce 
n'est  que  deux  ans  après  que  l'autre  main  commence  à  s'atrophier. 

Dans  ce  cas,  M.  Vulpian  pense  que  chez  une  malade  prédisposée  par 
sa  profession  peut-être  (elle  avait  déjà  eu  des  fourmillement.*,  des 
éruptions  sur  une  des  mains),  il  y  a  eu  cependant  un  véritable  trauma- 
tisme, une  paralysie  radiale  par  compression,  la  malade  s'étant  endor- 
mie le  bras  posé  sur  l'appui  supérieur  d'une  chaise,  dégénéraiion 
du  nerf,  altération  consécutive  d'une  moitié  de  la  moelle,  puis  peu  â 
peu  extension  delà  lésion  à  l'autre  moitié  de  la  moelle.  Maintenant  la 
lésion  parait  gagner  en  hauteur,  car  la  malade  a  déjà  eu  quelques 
signes  de  paralysie  glosso-labio-laryngée. 

Le  troisième  eus  s'éloigne  aussi  beaucoup  de  la  règle.  L'atrophie 
n'est  pas  réellement  progressive;  elle  se  fait  par  saccades,  est  précédée 
de  douleurs  fulgurantes,  de  paralysie  ;  elle  parait  coïncider  avec  des 
poussées  deméningo-myélile. 

Enfin,  dans  le  dernier  cas,  à  la  suite  d'une  méningite  rachidienne, 
nous  voyons  une  atrophie  qui,  en  0  mois,  a  amené  le  malade  dans  un 
élat  que  l'atrophie  musculaire  pure  n'aurait  produit  qu'après  plusieurs 
années. 

M.  Vulpian  m'a  engagé  à  faire  sur  la  première  malade  quelques  re- 
cherches sur  l'influence  de  l'ékctrisalion  localisée  d'une  partie  du 
corps,  ainsi  qu'il  l'avait  déjà  fait  dans  d'autres  cas1.  Je  me  suis  servi 
d'un  appareil  d'induction  volla-électrique  (appareil  de  Chardin);  l'un 
des  électrodes  élant  terminé  par  une  éponge  humide,  l'autre  par  un 
pinceau  métallique.  J'électrisai  la  main  et  l'avant-braa  gauche.  Chaque 
séance  d'électrisalion  durait  cinq  minutes;  elles  n'eurent  lieu  que  tous 
les  deux  jours. 

Pendant  la  première  élec Irisation,  la  malade  n'éprouva  de  sensation 
un  peu  pénible  qu'à  la  fin.  Le  courant  était  au  maximum  {voir  l'état 
de  la  sensibilité,  observation  I).  Aussitôt  apn'-s,  la  sensibilité  au  con- 
tact simple,  dinicile  è  très-bien  apprécier  dans  ces  cas,  ne  parut  pas 
sensiblement  modifiée  sur  les  parties  éleclrisées,  mais  la  sensibilité  A 
la  douleur  était  très-notablement  plus  vive.  Les  pincements  un  peu 
fort  étaient  asse»  douloureux.  J'explorai  en  même  temps  la  main  du 
cèté  opposé,  il  n'y  avait  alors  aucune  modification.  Maïs  cinq  minutes 
après  environ  la  malade  accusa  quelques  fourmillements,  et  la  sensi- 
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bililé  se  réveilla.  La  malade  sentit  les  piqûres  et  les  pincements  beau- 
coup mieux  qu'avant  l'électrisation  ;  mais  cette  augmentation  n'était 
pas  si  considérable  que  du  coté  élecLrisé. 

Dans  les  cas  do  pincements  ou  de  pression,  nous  n'avons  observé 
chez  cette  malade  ni  sensation  pervertie,  ni  retard  de  la  sensibilité. 

Dans  In  journée  lu  malade  éprouva  des  fourmillements  dans  les  mains. 
Le  lendemain  on  ne  l'électrisa  pas.  Le  8'  jour,  avant  de  l'électriser  de 
nouveau,  on  constata  l'état  de  la  sensibilité.  —  11  était  revenu  à  peu 
près  le  môme  qu'avant  l'électrisa  lion.  On  n'électi-isa  toujours  que  lo 
bras  et  la  main  gauches.  Les  phénomènes  décrits  plus  haut  se  repro- 
duisirent avec  plus  de  netteté  ;  ce  ne  fut  encore  que  plusieurs  minutes 
après  que  la  sensibilité  revint  du  côté  opposé. 

On  électrisa  ainsi  la  malade  une  dizaine  de  fois  tous  les  deux  jours; 
à  chaque  fois  l'examen  de  la  sensibilité  exécuté  avant  l'électrisation 
faisait  constater  un  certain  progrès  qui  avait  persisté,  aussi  bien  du 
côté  non  éleetrisé  que  de  l'antre. 

La  malade  fut  forcée  de  quitter  l'hôpital.  A  ce  moment  la  aensiblllé 
n'était  pas  revenue  A  l'état  normal,  mais  il  y  avait  une  amélioration 
considérable,  le  contact  simple  était  assez  bien  perçu,  et'  la  sensibilité 
à  la  douleur  était  très-vive;  tandis  qu'avant  son  entrée  à  l'hôpital,  la 
malade  s'était  brûlée  à  la  main  sans  le  sentir. 

Au  bout  de  A  à  5  séances  le  pinceau  était  devenu  très-douloureux.- 
II  n'y  avait  pas  de  changement  appréciable  dans  l'état  des  muscles. 

M.  Vulpian  fit  un  autre  essai  sur  une  malade  atteinte  d'hémiplégie 
incomplète,  et  d'hémianesthésie  assez  prononcée,  de  nature  hystérique, 
avec  diminution  de  la  vue,  de  l'ouïe  et  du  goût  du  côté  paralysé  (cote 
gauche). 

Sous  l'influence  de  l'électrisation  pratiquée  sur  l'avaut-bras  et  la 
main,  la  sensibilité  revint  d'une  façon  assez  marquée,  non-seulement 
dans  la  partie  éleetrisêo,  mais  dans  la  jambe  et  dans  la  face.  Les  or- 
ganes drs  sens  éprouvèrent  aussi  une  smélioration  assez  appréciable, 
('es  phénomènes  se  constateront  immédiatement  après  l'électrisation  et 
non  4  ou  5  minutes  après  comme  dans  le  cas  précédent. 

La  malade,  ayant  quitté  l'hôpital  améliorée,  est  rentrée  récemment 
avec  un  peu  d'affaiblissement  et  d'anesthésie  du  celé  gauche. On  fit  de 
nouveau  l'électrisation  localisée  ;  mais  la  paralysie  était  trop  peu  pro- 
noncée pour  que  l'on  pût  constater  quelque  chose  de  bien  net. 
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DESTRUCTION  DE  LA  SUBSTANCE  GRISE  DU  GYRUS 
SIGMOIDE  DU  COTÉ  DROIT  SUR  UN  CHIEN. 

INFLDINCI   DE   CETTE    LESION   SUH  LA  TEMPÉRATURE  D 


par  A.  \TLP1AN. 


Une  des  expériences  faites  pour  mon  oours  de  cette  année  (18T6), 
dans  le  but  d'étudier  l'influence  des  lésions  do  l'éooroe  cérébrale  sur 
la  température  des  membres  et  de  vérifier  les  résultats  annoncés  par 
MM.  Eulenburg  et  Landois,  m'a  paru  intéressante  à  divers  pointe  de 
vue.  Aussi  crois- je  devoir  en  publier  ici  la  relation.  On  verra  jusqu'à 
quel  point  elle  peut  être  rapprochée  des  faits  d'atrophie  descendante 
de  l'isthme  de  l'encéphale  et  de  la  moelle  épinière,  observés  chez 
l'homme  par  M.  Charcot,  à  la  suite  de  lésions  de  l'écoree  grise  de 
régions  déterminées  du  cerveau  proprement  dit. 

Exp.  —  SI  mars  1876.  —  Chien  épagneul,  d_e  moyenne  taille.  On 
engourdit  l'animal  au  moyen  d'une  injection  intra- veineuse  de  deux 
grammes  d'hydrate  de  chloral  en  solution  dans  dix  centimètres  cubes 
d'eau  ;  puis  on  enlève  une  partie  des  os  du  crâne,  au  niveau  de  la 
région  nntéro- supérieure  de  l'hémisphère  cérébral  du  côté  droit. 
Immédiatement  après  cette  opération,  on  prend  la  température  des 
membres,  en  plaçant  le  réservoir  d'un  thermomètre  à  mercure  entre 
les  orteils. 

Température  du  membre; antérieur  droit  —  33°  e. 

—                    —              —  gauebe  —  W°  c. 

Température  du  membre  postérieur  droit  =  32°  o. 

—                    —               —  gauche  =  2S>  c. 

On  laisse  l'animal  reposer  pendant  vingt  minutes,  puis  on  sectionne 
la  dure-mère  et  on  la  renverse  sur  les  bords  de  l'ouverture  du  crâne, 
de  façon  à  mettre  à  découvert  le  sillon  crucial  du  coté  droit  et  la 
région  de  l'hémisphère  qui  l'environne.  On  enlève  ensuite,  à  l'aide 
d'une  curette,  la  couche  corticale  grise  de  toute  l'étendue  du  gyrus 
sigmolde.  Sur  presque  tous  les  points  la  substance  blanche  est  super- 
ficiellement entamée,  en  même  temps  que  la  substance  grise  du  gyrus. 
Légère  hémorrhagie  par  la  plaie  du  cerveau  ;  cet  écoulement  sanguin 
s'arrête  au  bout  de  quelques  minutes. 

Aussitôt  après  ce  traumatisme  de  l'encéphale,  on  reprend  la  tempé- 
rature des  membres,  de  la  même  manière  que  précédemment. 
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Température  du  membre  antérieur         droit  =  3S"  o. 

—  —  —  gauche  =  28"  e. 
Température  du  membre  postérieur      droit  =  32"  6. 

—  —  gauche  =  28*  c. 

Vingt  minutes  plus  tard,  à  4  h.  16  m.,  on  trouve  les  températures 
suivantes  : 

Température  du  membre  antérieur  droit  =  24*  6. 

—  ■  —  —         gauche  =  2t*  8. 
Température  du  membre  postérieur        droit  =  31°  c. 

'  — -    '  —  —         gauche  =  24*  8. 

4  h.  40.  L'animal  commence  à  se  réveiller.  On  trouve  les  tempé- 
ratures suivantes  : 

Température  du  membre  antérieur  droit  =  21"  5, 

—  —  —  gauche  =  21°  2. 
Température  du  membre  postérieur        droit  =  25°  «. 

—  —  —  gauche  —  21*  8. 

On  place  l'animal  sur  le  coté  gauohe  (il  était  resté  jusque-là  sur  le 
ventre,  les  quatre  membres  étendus  sur  la  table  et  détachés  depuis  le 
moment  de  l'engourdissement  par  le  chloral).  Au  bout  de  cinq  minutas, 
il  y  a  des  Crissons  ;  ou  reprend  la  température  des  membres  : 

Température  du  membre  antérieur  droit  =  12*  9. 

—  —  —         gauche  =  12e  T. 
Température  du  membre  postérieur         droit  •»-  19"  2. 

—  —  _  gauche  =  21e  8. 

On  quitte  le  laboratoire  avant  que  le  réveil  de  l'animal  soit  complet 
et  avant  que  l'on  ait  pu  examiner  les  effets  de  la  lésion  du  cerveau 
sur  la  motilité  et  la  sensibilité  des  diverses  parties  du  corps.  Cette 
expérience,  d'ailleurs,  avait  été  faite  principalement  pour  étudier 
l'influence  des  plaies  du  gyrua  eigmoîdo  sur  la  température  des 
membres. 

2-2  mars.  —  A  diverses  reprises  le  chien  s'est  mouillé  les  membres 
en  urinant.  Ce  n'est  que  dans  l'après-midi  que  l'en  peut  prendre  lu 
température  des  membres  qui  sont  secs  alors.  On  trouve  a  peu  prés 
les  mêmes  chiffres  que  les  derniers  qui  ont  été  inscrits  la  veille. 

Faiblesse  générale  et  considérable.  Le  chien  est  couché  à  terre.  Les 
membres  postérieurs  semblent  paralysés  :  observé  pendant  longtemps, 
l'animal  ne  les  remue  pas  une  seule  fois  spontanément.  Si  l'on  marche 
sur  les  orteils  du  membre  postérieur  gauche,  on  provoque  un  mouve- 
ment, paraissant  réflexe,  par  lequel  l'animal  retire  lentement  ee 
membre.  Si  l'on  irrite  de  même  les  orteils  du  membre  postérieur  droit, 
l'animal  ramène  à  lui  ce  membre  en  fléchissant  ses  divers  segments, 
les  uns  sur  les  autres,  beaucoup  plus  brusquement.  Aucun  cri,  aucune 
plainte,  aucun  mouvement  d'agitation  générale. 
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I.e  membre  antérieur  gauche  parait  inerte.  Si  l'on  presse  fortement 
un  des  doigts  de  ce  membre  entre  les  mors  d'une  pince,  l'animal 
ramène  un  peu  ce  membre  vers  le  tronc  et  fait  un  léger  mouvement 
de  tout  le  corps. 

13  mars.  —  L'animal  est  moins  faible  qu'hier.  Température  rectale 
=  38".  Comme  hier,  il  ne  peut  pas  se  dresser  sur  ses  membres.  Par 
moments  il  se  traîne  sur  le  sol  à  l'aide  de  ses  deux,  membres  anté- 
rieurs. Il  lève  la  tête  lorsqu'on  l'appelle  et  son  regard  semble  intelli- 
gent. Il  reste  d'ordinaire,  comme  hier,  couché  sur  le  o&té  gauche,  le 
corps  courbé  en  demi-cercle  à  concavité  du  côté  droit  :  mais  il  ne 
conserve  cette  attitude  qu'à  la  condition  d'être  appuyé  contre  la 
muraille;  si  on  le  met  au  milieu  de  la  chambre,  après  plusieurs  efforts 
pour  se  coucher  sur  le  côté  gauche  de  la  façon  qne  nous  venons  d'in- 
diquer, il  se  renverse  sur  le  côté  droit  et  reste  allongé  dans  cette 
situation.  Si  on  le  soulève  par  le  thorax,  a  l'aide  des  deux  mains,  et  si 
on  essaie  ainsi  de  le  mettre  debont  sur  ses  quatre  membres,  l'animal 
fait  une  tentative  pour  marcher,  mais,  presque  aussitôt,  il  s'affaisse 
sur  le  côté  gauche,  en  tournant  sa  tête  vers  sa  cuisse  droite  (tendance 
à  la  rotation  de  gauche  à  droite). 

21  mars.  —  L'animal  est  resté  très-faible  jusqu'à  hier  :  aujourd'hui, 
il  se  lève  spontanément  et  fait  quelques  pas,  sans  tourner  de  gauche  à 
droite  ou  de  droite  a  gauche  :  il  mange  avec  appétit.  On  prend  la  tem- 
pérature des  membres,  l'animal  étant  couché  depuis  nn  certain  temps 
sur  le  côté  gauche. 

Température  du  membre  antérieur  droit  =  34"  c. 

—  —  —  gauche  =  88"  c. 
Température  du  membre  postérieur        droit  =  35*  4. 

—  —  —  gauche  =  36-  c. 

28  mars.  —  L'animal  marche  de  temps  en  temps  :  Son  train  posté- 
rieur est  un  peu  plus  faible  que  l'antérieur.  Il  fléchit  assez  souvent 
sur  les  membres  du  côté  gauche  ;  il  tombe  même  parfois  sur  ce  côté, 
mais  il  se  relève  facilement.  On  prend  la  température  des  membres, 
l'animal  venant  de  marcher. 

Température  du  membre  antérieur         droit  =  20*  4. 

—  —  —  gauche  =  20°  6. 
Température  du  membre  postérieur  droit  =  21*  c. 

—  —  —  gauche  =  25°  6. 

1"  mai.  — L'amélioration  de  l'état  de  l'animal  a  fait  chaque  jour  des 
progrès.  Il  s'est  acclimaté  au  laboratoire  et  suit  le  garçon  qui  le 
soigne.  H  est  très-doux,  très-caressant;  on  ne  l'entend  jamais  aboyer. 
Il  marche  très-facilement  et  il  est  impossible  de  reconnaître  si  les 
membres  d'un  côté  sont  plus  faibles  que  ceux  de  l'autre  côté.  Il  mange 
bien  :  cependant,  on  a  remarqué  deux  ou  trois  fois  que,  lorsqu'il  broie 
des  aliments  un  peu  durs,  il  pousse  des  cris  plaintifs. 

8  juin.  —  Le   chien   mange  avec  appétit.  Toutefois  il  est  moine 
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alerte,  moins  caressant  depuis  quelques  jours  :  il  reste  parfois  plu- 
sieurs heures  de  suite  couché  sans  changer  de  place. 

Ie'  juillet.  —  L'animal  a  de  la  faiblesse  des  membres  du  coté 
gauche.  Quand  il  marche  trop  longtemps  ou  un  peu  plus  vile  que 
d'ordinaire,  il  fléchit  un  peu  sur  ce  coté.  11  a  uue  tendance  a  obliquer 
vers  lu  droite;  quanti  il  passe  par  une  porte,  il  se  heurte  fréquemment 
le  côté  droit  de  la  télé  contre  lo  montant  droit  de  cette  porte  et  cela 
n'a  jamais  lieu  du  oolé  gauche. 

15  juillet.  —  A  plusieurs  reprises,  le  garçon  de  laboratoire  a  vu  le 
chien  marcher  ou  courir  comme  an  fou,  nous  dit-il,  dans  la  cour  du 
chenil.  Ce  chien  est  atteint  depuis  quelque  temps  de  la  gale  des  folli- 
cules; on  le  traite  â  l'aide  de  frictions  de  benzine. 

8  sctU  1876.  —  la  chien  que  l'on  a  amena  ot  attache  dans  le  labo- 
ratoire se  dresse  tout  d'un  coup  sur  ses  patios  postérieures  et  tire  sur 
sa  corde  comme  s'il  voulait  atteindre  avec  sa  gueule  un  objet  situé 
au-dessus  de  sa  tête,  puis  il  tombe  raide  sur  le  coté  gauche  et  agile 
aussitôt  ses  qu  a  très  membres  d'une  façon  convulsive.  On  observe  en 
même  temps  des  mouvements  convulsifs  de  la  mâchoire  inférieure. 
Bientôt  les  lèvres  se  couvrent  d'écume  sanguinolente;  les  pupilles  sont 
extrêmement  dilatées.  L'animal  semble  faire  des  efforts  incessants 
pour  se  relever,  sans  y  parvenir.  Après  que  ces  divers  phénomènes 
ont  duré  deux  minutes  environ,  le  chien  parvient  ù  se  tenir  sur  le 
veulre,  le  corps  courbé  spasmodiquement  de  manière  à  offrir  une 
convexité  a  droite,  et  il  garde  cette  altitude  en  étendant  en  dehors  les 
deux  membres  du  côté  droit.  Quelques  instants  après,  l'état  convolait 
cesse  et  l'animal  peut  rester  couché  sur  le  ventre,  le  cou  et  la  tète 
reposant  aussi  sur  le  sol.  Mais  cette  période  de  repos  est  de  courte 
durée  :  au  bout  d'une  a  deux  minutes,  une  nouvelle  attaque  convulsive 
se  produit,  semblable  à  la  première,  mais  moins  intense  et  plus 
courte  ;  elle  est  elle-même  suivie,  après  un  très-court  intervalle  de 
repos,  d'une  troisième  attaque  présentant  les  mêmes  caractères  comme 
forme,  comme  intensité  et  comme  durée. 

Le  reste  de  la  journée  se  passe  sans  nouvelle  attaque  (lu  première 
avait  eu  lieu  a  2  heures  de  l'après-midi). 

10  août  1876.  —  Le  garçon  de  laboratoire  nous  dit  avoir  vu  une 
nouvelle  attaque  ce  malin.  L'animal  n'avait  pris  aucun  aliment  depuis 
l'avant-veilte;  il  boit  aujourd'hui  un  peu  de  lait;  il  est  faible  et  reste 
presque  constamment  couché. 

30  août.  —  La  faiblesse  notée  le  10  août  a  diminué  peu  à  peu.  Le 
chien  se  lève  maintenant  de  temps  à  autre;  mais  il  ne  peut  pas  mar- 
cher directement  vers  un  but  déterminé.  Dès  qu'il  cherche  à  marcher, 
il  se  meut  en  tournant  de  gauche  à  droite  autour  d'un  cercle  d'un  très- 
court  diamètre  ;  quelquefois  il  tourne  presque  comme  le  rayon  d'une 
roue  :  bientôt  même  il  se  courbe  en  arc  à  concavité  du  côté  droit,  son 
net  venant  toucher  la  hanche  droite  ou  môme  passant  par-dessus  cette 
hanche  de  façon  que  la  mâchoire  inférieure  s'appuie  sur  le  dos,  et  il 


*  Google 


tourne  sur  lui-même  dans  ce  même  sens.  Lee  membres  du  côté  gauche 
semblent  être  plus  faibles  que  ceux  du  roté  droit. 

Ifi  septembre.  —  L'amélioration  a  Tait  de  nouveaux  progrès.  L'animal 
est  très-doux  et  paraît  très-intelligent  ;  on  le  laisse  en  liberté  et  il 
sait  le  garçon  de  laboratoire  partout.  Quand  il  marche  sans  se  presser, 
il  peut  aller  où  il  veut  sans  dévier  de  son  chemin  ni  A  droite  ni  à 
gauche.  Mais  si  on  l'appelle  de  loin  et  s'il  veut  courir,  le  mouvement 
de  manège  reparatt  (mouvement  de  gauche  à  droite).  L'animal  renonce 
bientôt  à  se  hâter  ;  il  reprend  sa  marehe  lente  et  se  dirige  sans  dévier 
de  la  ligne  qu'il  vent  suivre.  La  sensibilité  semble  un  peu  diminuée- 
dans  le  membre  postérieur  gauche  :  ce  membre  n'est  d'ailleurs  pas 
plus  faible  que  celui  du  coté  droit.  Rien  à  noter  sur  l'état  des  pupilles, 
dea  paupières,  des  ailes,  du  nez,  etc.  L'animal  mange  bien  et 
engraisse.  Il  n'aboie  que  très-rarement  ;  pendant  quelques  jours  on  a 
pu  croire  qu'il  ne  pouvait  plus  aboyer. 

1"  octobre.  —  Même  état.  Le  mouvement  de  manège  s'observe 
encore  lorsque  l'animal  veut  marcher  vite,  mais  le  rayon  du  circuit  est 
plus  long  que  précédemment.  Quand  l'animal  marche  la  long  d'un  mur 
situé  à  sa  droite,  il  a  une  tendance  à  heurter  son  côté  droit  contre 
ce  mur.  On  prend  la  température  des  membres. 

Température  du  membre  antérieur  droit  =  18°  3. 

—  —  —  gauche  =  18"  3. 
Température  du  membre  postérieur  droit  =  18"  8. 

—  —  —  gauche  =  11°  8. 

-20  octobre.—  L'animal  est  gras.  On  constate  que  les  orteils dn  mem- 
bre postérieur  gauche  sont  encore  un  peu  moins  sensibles  que  œux 
du  membre  postérieur  droit;  que  la  marche  a  lieu  encore  eu  circuit 
de  gauche  à  droite,  lorsque  l'animal  veut  marcher  vite  ;  que,  lorsqu'il 
marche  le  long  d'un  mur,  il  s'y  appuie  souvent  si  le  mur  est  situé  à 
sa  droite  :  ces  phénomènes,  toutefois,  sont  moins  accusés  que  le 
1*  octobre. 

20  octobre.  —  On  tue  ce  chien  en  lui  injectant  sous  la  peau  dix  mil- 
ligrammes de  chlorhydrate  de  strychnine.  La  mort  a  lieu  dès  la  pre- 
mière attaque  de  strycbnisme. 

Nécropsie.  —  Nous  ne  parlerons  que  de  ce  qui  concerne  l'encéphale 
et  la  moelle  épinière. 

Encéphale. —  La  base  de  l'encéphale  offre  les  particularités  sui- 
vantes ; 

La  moitié  droite  du  cerveau  proprement  dit  est,  d'une  façon  générale, 
moins  volumineuse  que  la  moitié  gauche.  I<a  face  inférieure  du  lobe 
sphénoïdal  droit  présente  une  dépression  profonde  vers  son  milieu, 
comme  celle  qu'aurait  pu  faire,  dans  une  substance  dépressible  et 
malléable,  la  pression  de  la  pulpe  d'un  des  doigts.  La  couleur  de  la 
couche  corticale  n'est  Bas.  dans  ce  point,  notablement  modifiée,  et  la 
pie-mère  n'est  pas  épaissie. 
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La  consistance  du  tissu  est  moindre  à  ce  niveau  que  dans  la  région 
correspondante  du  lobe  sphénoldal  du  coté  gauche. 

Lee  nerfs  olfactifs,  les  nerfs  optiques  et  les  autres  nerfs  crâniens 
sont  normaux. 

Le  pédoncule  cérébral  du  côté  droit  eet  manifestement  moins  saillant 
que  celui  du  côté  gauche. 

La  protubérance  cet  symétrique  ;  peut-être  cependant  la  moitié 
gauche  de  celte  partie  de  l'isthme  de  l'encéphale  est-elle  un  peu  plus 
volumineuse  que  la  moitié  droite. 

Lbb  deux  moitiés  de  l'avant-pont  sont  semblables  l'une  à  l'autre. 

La  pyramide  antérieure  du  côté  droit  est  d'un  bon  liera  moins  large 
que  celle  ducôté  gauche,  et  elle  est  ua  peu  moins  saillante  que  celle-ci. 
Pour  le  reste  de  sa  surface,  le  bulbe  rachidien  est  tont  à  fait  symétrique. 
Les  cordons  antérieurs  que  l'on  voit  se  dessiner  au-dessous  des  pyra- 
mides antérieures,  au  milieu  de  la  face  antéro-inférieure  de  la  partie 
supérieure  de  la  région  cervicale  médullaire,  sont  semblables  l'uni 
l'autre  comme  dimension  transversale  et  comme  saillie. 

L'encéphale  est  examiné  ensuite  par  sa  face  supérieure  : 

On  constate  l'existence  d'une  plaque  membra  ni  forme,  faisant  corps 
avec  la  surface  de  l'hémisphère  cérébral  droit,  couvrant  toute  la  ré- 
gion du  gyrus  sigmoïde  et  s'étendent  un  peu  en  arrière  et  en  dehors 
de  cette  région.  Cette  plaque  est  formée  évidemment  par  les  membra- 
nes cérébrales  (pie-mère  et  arachnoïde)  épaissies.  Son  épaisseur  est 
d'ailleurs  variée,  suivant  les  points,  d'un  demi -millimètre  à  deux  ou 
trois  millimètres.  L'hémisphère  cérébral  droit,  dans  cette  région  et  un 
peu  en  arrière,  offre  un  certain  degré  de  mollesse  lorsque  l'on  compare 
sa  consistance  à  celle  des  mêmes  parties  de  l'hémisphère .  cérébral 
gauche.  On  n'a  pu  examiner  le  tissu  eous-jacent  qu'après  quelques 
semaines  de  macération  d'abord  dans  l'alcool,  puis  dans  l'acide  chro- 
mique,  et  l'on  a  pu  voir  que  ce  tissu  présentait  encore  dans  certains 
points  les  caractères  du  tissu  cérébral  ;  dans  d'autres  points,  c'était  un 
tissu  coïijouctif  Bbrolde,  feutré  et  coloré  en  gris-jaune  plus  ou  moins 
rougeatre  par  de  la  matière  hématique. 

En  avant  et  en  arrière  de  cette  plaque,  le  tissu  de  l'hémisphère  céré- 
bral droit  présente  l'aspect  ordinaire.  Les  circonvolutions  interrom- 
pues, au  niveau  de  cette  plaque,  reprennent  leurs  caractères  immédia- 
tement en  arrière  de  son  bord  postérieur.  L'hémisphère  cérébral  du 
côté  gauche  est  entièrement  normal. 

Une  coupe  transversale  du  bulbe  rachidien,  faite  sur  le  milieu  de 
la  hauteur  des  pyramides  antérieures,  montre  bien  le  degré  d'atrophie 
de  ta  pyramide  droite  :  la  coupe  de  cette  pyramide  a  une  surface  qui 
représente  à  peu  près  le  tiers  de  la  surface  de  la  coupe  de  la  pyramide 
antérieure  du  coté  gauche. 

On  fait  une  coupe  transversale  et  verticale  des  hémisphères  céré- 
braux (l'encéphale  reposant  sur  la  base)  au  niveau  de  la  pnrtie  posté- 
rieure des  deux  nerfs  optiques,  un  peu  en  avant  du  chiasma.  (Cette 
coupe  et  celles  dont  il  va  être  question  ont  été  pratiquées  après  deux 
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mois  environ  de  .macération  dans  l'alcool,  puis  dans  une  solution 
aqueuse  d'acide  chronique.)  Sur  cette  coupe  qui  passe  un  peu  en  avant 
du  milieu  antéro-postérieur  de  la  plaque  m  embrun  if  orme  de  la  surface, 
on  voit  que  l'hémisphère  cérébral  droit  est  moins  volumineux  que 
l'hémisphère  gaucho.  La  réduction  de  volume  porto  presquo  exclusi- 
vement sur  la  partie  de  l'hémisphère  qui  est  située  entre  le  ventricule 
latéral  et  la  région  latérale  de  la  surface  du  cerveau.  Au-dosnous  de  la 
plaque  membranifnrme  de  la  surface,  le  tissu  de  l'encéphale,  dans  une 
étendue  (sur  la  coupe)  de  près  d'un  centimètre  carré,  est  transformé 
en  un  tissu  cellulaire  osseï  dense,  feutré,  jaunâtre,  adhérents  la  plaque 
membraniformeet  à  ta  substance  cérébrale  environnante.  La  partie 
de  l'hémisphère  située  entre  la  limite  externe  du  ventricule  droit  et  la 
surface  de  la  région  latérale  de  cet  hémisphère  est  un  peu  grenue  et 
parait  avoir  été  ramollie  pendant  la  vie.  Le  corps  strié  a  A  peu  prés 
les  mêmes  dimensions  à  droite  et  à  gauche.  La  partie  de  la  coupe, 
située  au-dessous  du  corps  strié,  est  nn  peu  moins  épaisse  a  droite 
qu'à  gauche. 

Une  seconde  coupe  est  faite  un  peu  en  arrière  de  la  précédente  et 
parallèlement  ù  celle-ci,  immédiatement  en  arrière  du  chiasma  des  nerfs 
optiques.  Un  constate,  sur  la  surface  de  cette  coupe,  que  le  tissu 
cérébral  do  l'hémisphère  droit  est  transformé  sur  plusieurs  points  eu 
tissu  cooneciif  gris-jaunâtre,  jaune-rougeâtre:  cette  altération  est  bien 
visible,  notamment  dans  la  partie  la  plus  voisine  de  la  grande  scissure 
intei-'hémisphérique,  n  la  région  inférieure  et  externe  correspondant  à 
la  partie  antérieure  du  bord  sphénoïdal  de  l'hémisphère  et  enfin  au 
voisinage  de  la  limite  externe  du  ventricule  latéral.  Dans  ce  dernier 
point,  il  y  a  un  Ilot  de  tiasu  conneolif,  remplaçant  le  tissu  cérébral 
dans  une  hauteur  de  trois  i  quatre  millimètres  et  dans  une  étendue 
transversale  (dans  une  direction  allant  de  la  limite  externe  du  ventri- 
cule latéral  vers  la  face  laléro-supérieure  de  l'hémisphère]  de  sept  à 
huit  millimètres.  Entre  le  point  où  se  termine  ce  tissu  conneclif  et  la 
surface  de  l'hémisphère,  recouverte  de  la  plaque  membranîforme  de  la 
surface,  il  n'y  a  qu'une  distance  de  quatre  à  cinq  millimètres.  Dans 
celte  région,  le  tissu  cérébral  est  creusé  de  petites  vacuoles.  La  moi- 
tié droite  de  la  surface  de  la  coupa,  comparée  à  la  moitié  gauche,  re- 
lativement aux  dimensions,  est  dans  le  rapport  de  deux  à  trois.  Le 
ventricule  latéral  du  côté  droit  est  béant,  largement  ouvert  sur  la 
coupe,  tandis  que  les  parois  du  ventricule  latéral  gauche  sont  en  con- 
tact réciproque  —  la  plupart  des  prolongements  du  corps  calleux  ont 
disparu  du  côté  droit,  l-e  corps  strié,  dont  l'aspect  est  normal  &  droite 
comme  à  gauche,  est  cependant  manifestement  moins  volumineux  du 
côté  droit  qus  du  coté  gauchs.  Le  faisceau  pédonculaire  situé  au-des- 
sous du  noyau  intra-v  en  tricota  ire  du  corps  strié  est  moins  épais  et 
moins  blanc  du  eotj  droit  que  du  côté  gauche. 

Sur  une  troisième  coupe,  pratiquée  à  7  à  8  millimètres  en  arrière 
de  la  précédente,  de  la  môme  façon,  se  terminant  en  bas,  en  arrière  du 
tuber  cioerum,  l'hémisphère  cérébral  droit  apparaît  encore  pins  altéré 
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que  sur  la  coupe  précédente.  Il  est  transformé  sur  la  plus  grande 
partie  de  l'étendue  de  la  coupe,  en  tissu  oonnectif  feutré,  assez  lâche 
par  places  et  colora  en  jaune  rouge  Aire  par  du  pigment  hématique.  Il 
est  réduit  à  moins  de  la  moitié  de  son  volume.  Le  lobe  sphénotdal 
est  presque  entièrement  altéré  de  eette  façon  en  ce  point.  Cette  coupe 
passe  par  la  dépression  que  nous  avons  signalée  à  la  face  inférieure 
du  lobe  sphénoïdnl.  I*  corps  strié  n'est  plus  représenté  -dans  cette 
région  que  par  un  très-petit  Ilot  de  son  noyau  intra-  veut  Titulaire  sié- 
geant à  la  partie  tout  à  fait  externe  du  plancher  du  ventricule  latéral, 
il  est  plus  petit  encore  à  droite  qu'à  gauche.  La  couche  optique  droile 
parait  un  peu  moins  volumineuse  que  celle  du  côté  gauche.  Le  prolon- 
gement pédoncutaire  est  beaucoup  moins  épais  à  droite  qu'à  gauche. 
l.e  ventricule  latéral  droit  est  plus  largement  ouvert  sur  la  coupe  que 
le  ventricule  latéral  gauche.  En  somme,  tout  l'hémisphère  est  là  bien 
réduit  comme  volume  ;  une  des  parties  qui  offrent  encore  l'état  sain, 
la  substance  grise  qui  borde  la  grande  scissure  inter-hémisphérique, 
est  certainement  aussi  moins  épaisse  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Une  dernière  coupe  faite  plus  en  arriére,  mi  peu  en  avant  du  point 
où  les  pédoncules  cérébraux  sortentde  la  protubérance  annulaire,  noue 
montra  l'hémisphère  droit  ayant  reprisé  peu  près  les  caractères  de 
l'état  normal.  Cependant  la  partie  du  lobe  sphénoldal  qui  forme  la  limite 
postérieure  de  l'hémisphère  au  niveau  de  la  face  inférieure  de  l'encé- 
phale est  encore  altérée  ;  elle  a  un  aspect  grenu,  est  uu  peu  jauue-bru- 
ndlre  et  est  moins  épaisse  que  la  partie  correspondante  du  côté  opposé. 
Sur  cette  coupe,  on  reconnaît  que  le  pédoncule  cérébral  droit  est 
moins  volumineux  que  celui  du  côté  gauche.  - 

Moelle  épinière.  —  La  moelle  épinière  a  élé  étudiée  au  moyen  de 
coupes  transversales  pratiquées  en  divers  points  de  sa  longueur. 

Sur  une  coupe  faite  tout  à  fait  a  la  partie  supérieure  de  la  région 
cervicale,  à  deux  centimètres  environ  au-dessous  de  l'entrecroisement 
des  pyramides,  on  constate  l'existence  d'uu  ilôt  d'atrophie,  siégeant 
dans  le  cordon  latéral  gauche,  au  niveau  du  cou  do  la  corne  postérieure 
de  substance  grise,  assez  étendu  d'avant  en  arriére,  coutigu  en  dedans 
par  un  point  limité  à  la  corne  postérieure  et  n'atteignant  pas  tout  à 
fait  en  dehors  lasurface  de  la  moelle. 

Une  seconde  coupa  faite  à  trois  centimètres  et  demi  en  arrière  de  la 
précédente,  en  avant  du  renflement  brachial,  montre  un  Ilot  d'atrophie 
plus  marqué  que  dans  la  tranche  précédente,  mais  plus  resserré.  Cet 
Ilot  est  à  peu  près  arrondi,  un  peu  plus  étendu  cependant  dans  le  sens 
transversal  que  dans  le  sens  a n lé ro -posté rieur  ;  il  a  un  diamètre  d'à 
peu  près  un  millimètre  dans  son  plus  grand  diamètre.  11  est  situé 
vers  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral  gauche,  au  niveau  de  la 
tète  de  la  corne  postérieure;  il  est  un  peu  plus  rapproché  de  cette  tétc, 
qu'il  ne  touche  pas  d'ailleurs,  que  de  la  surface  latéro -postérieure  de 
la  moelle  épinière. 

Troisième  coupe  faite  au  milieu' du  .renflement  brachial,  à  sept  centi- 
mètres en  arrière  de  la  première  coupe.  On  voit  sur  celte  coupe  l'Ilot 
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d'atrophie  à  peu  près  semblable  à  ee  qu'il  était  dans  la  coupe  précé- 
dente, sauf  qu'il  est  un  peu  plue  petit  et  plus  arrondi;  il  est  situé 
d'ailleurs  dans  le  même  point.  Il  semble  que  la  moitié  gauche  de  la 
moelle,  prise  dans  son  ensemble,  est  un  peu  plue  petite  que  la  moitié 
droite  ;  peut-être  en  est-il  ainsi  de  la  colonne  de  substance  grise  dn  celé 
gauche  comparée  a  celle  du  coté  droit. 

Quatrième  coupe,  faite  à  la  partie  tout  a  fait  inférieure  du  renflement 
brachial,  à  dix  centimètres  ou  dix  centimètres  et  demi  au-dessous  de  la 
première  coupe.  Pas  de  différence  appréciable,  comme  dimensions  su- 
perficielles, entre  lea  deux  moitiés  de  la  coupe.  L'Ilot  d'atrophie  est  là 
oontigu  à  la  surface  de  la  moelle,  un  peu  en  dehors  ou  en  avant  de  la 
ligne  d'origine  apparente  des  racines  postérieures.  Il  est  de  même?,  di- 
mensions que  sur  la  ooupe  précédente,  mais  moins  nettement  accusé. 

Cinquième  coupe,  faite  à  trois  centimètres  et  demi  en  arrière  de  la 
précédente.  L'Ilot  d'atrophie  a  repris  à  peu  près  sa  situation  première  ; 
il  tend  évidemment  à  s'effacer. 

Sixième  coupe,  à  sept  centimètres  en  arrière  de  la  précédente.  Peut- 
être  y  a-t-il  encore  un  petit  Ilot  vague  d'atropbie  bous  la  surface  de  la 
moelle,  au  niveau  de  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral. 

Septième  coupe,  A  trois  centimètres  en  arrière  de  la  précédente,  ou 
à  six  à  sept  centimètres  en  avant  du  renflement  lombaire.  II  est  impos- 
sible de  reconnaître  un  indice  quelconque  d'atrophie  :  il  en  est  de 
même  sur  les  coupes  faites  en  arrière  de  celle-ci  et  portant  sur  la  partie 
inférieure  de  la  région  dorsale  de  la  moelle  et  sur  sa  région  lombaire. 

L'examen  microscopique  de  tranohes  minces  de  la  moelle,  excisées 
à  l'aide  du  rasoir  dans  les  diversss  régions  que  je  viens  d'énumérer, 
a  permis  de  constater,  surtout  après  coloration  par  le  carmin  ammo- 
niacal, que  le  tissu  médullaire,  au  niveau  de  l'îlot  d'atrophie,  offrait 
les  caractères  qu'il  présente  dans  les  cas  d'atrophie  descendante  chez 
l'homme.  Dans  les  régions  où  l'atrophie  était  le  plus  marquée,  la  plu- 
part des  tubes  nerveux  avaient  disparu;  quelques-uns  se  voyaient 
encore,  soit  isolés,  soit  agminés,  offrant  presque  tous  le  diamètre 
normal;  dans  certains  d'entre  eux  le  cylindre-axe  paraissait  plus  gros 
que  d'ordinaire.  Le  tissu  interstitiel  était  grenu,  asses  fortement  coloré 
par  le  carmin.  Etait-ce  le  tissu  interstitiel  normal,  plus  tassé  que  dans 
la  région  correspondante  de  l'autre  moitié  de  la  moelle,  par  suite  de 
la  disparition  d'un  grand  nombre  de  tubes  nerveux?  Ce  tissu  avait-il 
subi  un  eertaiu  degré  d'hyperplasie,  par  suite  d'un  travail  irrilatif 
accompagnant  le  processus  atrophique?  Il  m'a  semblé  que  l'aspect  et 
l'abondance  de  ce  tissu  ne  pouvaient  guère  s'expliquer  qu'en  admet- 
tant cette  seconde  hypothèse. 

La  substance  grise  de  la  moitié  gauche  de  la  moelle  ne  m'a  paru 
offrir  aucune  modification  reconnaissable  au  microscope.  J'ai  examiné 
avec  soin,  sur  toutes  les  coupes,  l'état  des  faisceaux  antérieurs.  Je 
n'ai  pas  trouvé  la  moindre  atrophie  d'un  point  quelconque  de  l'un  ou 
de  l'autre  de  ces  faisceaux. 
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j'ai  dit  que  j'avais  fait  cette  expérience  dans  l'intention  de  con- 
trôler les  assertions  de  MM.  Eulenburg  et  Landois  sur  l'action  calo- 
rifique de  certaines  régions  du  cerveau.  (Voir  :  Comptes  rendus  de 
r Académie  des  scivuces,&  mars  1876.)  Ces  expérimentateurs  concluent 
de  leurs  recherches  que  *  la  destruction  de  certaines  régions  corticales 

>  antérieures  du  cerveau  est  suivie  d'une  augmentation  de  tempe  ra- 

•  ture  très-considérable  dans  les  extrémités  contra-latéralea  (du  coté 

■  opposé).  >  Us  ont  vu  cette  augmentation  s'élever  à  5  et  même 
7  degrés  centigrades  :  tantôt  la  température  s'élève  surtout  dans  le 
membre  postérieur,  tantôt  dsns  le  membre  antérieur.  Cette  élévation 
thermique  peut  se  maintenir  assez  longtemps  après  l'opération;  quel- 
quefois elle  est  encore,  au  bout  de  trois  semaines,  égale  ou  supérieure 
au  degré  constaté  avant  l'opération;  le  plus  souvent,  les  membres  des 
deux  côtés  offrent  la  mémo  température  dés  le  deuxième  ou  le  troi- 
sième jour.  MM.  Eulenburg  et  Landois  ont  constaté  une  influence 
inverse  de  l'excitation  de  ces  mômes  régions  corticales.  Us  expliquent 
ces  résultats  en  admettant  l'existence  •  d'appareils  vaso-moteurs  situés 
«  dans  la  région  en  question  de  la  surface  hémisphérique  et  qui  sont 

■  probablement  en  connexion,  directe  ou  indirecte,  avec  les  fibres 
<  vaso-motrices  contenues  dans  le  pédoncule  du  cerveau.  Peut-être, 

•  ajoutent-Us,  ces  appareils  sont-ils  destinés  à  la  transmission  des 

•  influences  mentales  sur  certaines  régions  vaso-motrices;  peut-être 

•  aussi  contribuent-ils  aux  altérations  locales  de  température  et  de 

•  circulation  dans  les  organes  de  la  conscience,  à  l'aide  des  systèmes 

>  intermédiaires  situés  dans  l'écorce  grise  hémisphérique.  •  Les 
régions  corticales  du  cerveau  qui  influent  ainsi,  d'après  MM.  Eulen- 
burg et  Landois,  sont  situées  dans  les  parties  du  gyrus  sigmoîde  où 
MM.  Fritsch  et  Hitzigont  déjà  reconnu  l'existence  de  centres  moteurs. 

Les  expériences  de  destruction  des  régions  susdites  de  l'écorce 
grise  de  l'un  des  hémisphères  cérébraux  ont  été  faites  par  MM.  Eu- 
lenburg et  Landois  sur  des  chiens  plongés  dans  le  sommeil  chloro- 
fornique.  L'expérience  dont  je  viens  de  donner  la  relation  a  été  faite, 
sur  un  chien  chloralisé.  Eu  outre,  je  dois  dire  que  la  destruction  de  la 
substance  cérébrale  a  été  pratiquée  par  oes  auteurs  par  cautérisations 
à  l'aide  d'un  fil  de  métal  incandescent,  tandis  que  c'est  par  excision 
que  j'ai  procédé.  11  convient  de  tenir  grand  compte  de  la  différence 
des  conditions  expérimentales  lorsque  les  résultats  obtenus  par  des 
expérimentateurs  différents  se  livrant  i  une  même  recherche  ne  con- 
cordent pas  entièrement. 

Or,  chez  le  chien  que  j'ai  opéré,  la  température  des  membres  du 
côté  opposé  au  côté  où  la  substance  corticale  du  gyrus  sigmoîde  a  été 
enlevée  était  à  peu  de  chose  près  la  môme  immédiatement  après  cette 
opération  qu'avant  l'ouverture  de  la  dure-mère.  La  température  des 
orteils  du  membre  antérieur  gauche  (opération  faite  à  droite)  avait 
baissé,  il  est  vrai,  d'un  degré  centigrade;  mais  la  température  des 
orteils  du  membre  postérieur  gauche  avait  monté  d'un  degré. 

Vingt  minutes  après  l'ablation  de  la  substance  corticale  du  gyrus 
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sigmolde  droit,  la  température  du  membre  antérieur  gauche  avait 
baissé  do  plus  de  \  degrés  centigrades,  tandis  que  celle  du  membre 
postérieur  gauche  avait  monté  de  près  de  3  degrés.  Si  l'on  ne  consi- 
dère que  la  température  du  membre  antérieur  gauche,  on  trouve  là  un 
résultat  qui  semble  confirmer  complètement  l'assertion  de  MM.  Eu- 
lenburg  et  Landois.  Hais  pourquoi  la  température  du  membre  posté- 
rieur gauche  a'est-elle  élevée?  Ces  auteurs  disent  bien  que  la  tompé- 
ra'ure  peut  s'élever  surtout  dans  le  membre  antérieur  ou  dans  le 
membre  postérieur  du  côté  opposé;  mais  ils  attribuent  ces  variations 
a  ce  que  la  lésion  porte  tantôt  sur  tel  point,  tantôt  sur  tel  autre  du 
gyrus  eygmolde.  Cette  explication  perd  toute  valeur,  lorsque  l'expé- 
rience est  faite  comme  chez  le  chien  dout  il  s'agit,  c'est-à-dire  quand 
elle  consiste  en  une  destruction  de  toute  l'étendue  du  gyros  sygmolde. 
Dans  un  cas  de  ce  genre,  s'il  y  avait  dans  l'écorce  grise  deux  centres 
vaso-moteurs  de  siège  fixe,  influençant  par  la  médiation  d'actions 
vaso-motrices  croisées  la  température  des  membres  du  côté  opposé, 
une  destruction  de  ces  centres  devrait  avoir  pour  conséquence  un 
abaissement  de  la  température  de  ces  deux  membres,  abaissement 
pouvant  d'ailleurs  être  inégal  dans  l'un  et  l'autre  de  ces  membres, 
suivant  que  l'un  des  centres  vaso-moteurs  supposés  serait  plus  puis- 
sant que  l'autre.  Ce  n'est  pas  d'ailleurs  la  seule  objection  soulevée 
par  l'inspection  des  chiffres  indiquant  la  température  des  membres, 
vingt  minutes  après  l'opération.  Il  faut  remarquer  que  si  la  tempéra- 
ture du  membre  antérieur  gauche  a  baissé  de  plus  de  4  degrés,  celle 
du  membre  antérieur  droit  (côté  de  l'opération)  a  baissé  de  plus  de 
8  degrés.  N'est-il  pas  visible  qu'il  y  a  eu  une  influence  exercée  sur  la 
température  des  deux  membres  antérieurs,  en  même  temps  et  dans  le 
même  sens,  quel  qu'en  soit  le  mécanisme?  En  tout  cas,  il  est  permis 
d'attribuer  un  certain  rôle  dans  ce  refroidissement  à  la  chloralisation. 

Quarante  minutes  après  l'opération,  la  température  avait  baissé 
encore  notablement  dans  tous  tes  membres  et  lu  refroidissement  con- 
tinuait à  s'y  produire  avec  grande  rapidité,  puisque, cinq  minutes  plus 
tard,  on  ne  trouvait  plus  que  1£*,9  C.  dans  le  membre  antérieur  droit 
qui,  avant  l'ouverture  de  la  dure-mère,  offrait  une  température 
de  ffl'fi.  Le  membre  postérieur  gauche  seul  semblait  résister  plus  que 
les  autres  au  refroidissement. 

En  somme,  cette  expérience  ne  me  paraît  pas  pouvoir  être  citée 
comme  confirmant  les  idées  de  MM.  Eulenburg  et  Landois.  Il  est  clair 
d'ailleurs  qu'elle  n'a  qu'une  valeur  relative  et  je  suis  loin  de  croire 
qu'elle  autorise  à  nier  la  réalité  du  fait  publié  par  ces  auteurs.  Ce- 
pendant j'ajouterai  que  j'ai  fait  pendant  mon  cours  un  certain  nombre 
d'autres  expériences  du  genre  de  celle-ci  et  que,  te  pins  souvent,  les 
résultats  ont  été  dans  le  sens  de  ceux  dont  je  viens  de  parler. 

Le  chien  opéré  le  21  mars  a  eu  plusieurs  attaques  convulsives  épi- 
leptiformes.  Pendant  un  certain  temps,  avant  te  jour  où  l'on  a  constaté 
la  première  attaque,  on  avait  noté  qu'il  avait  de  l'agitation  paraissant 
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due  à  de  l'excitation  cérébrale.  Ces  attaques  n'ont  eu  lien  que  quatre 
mois  et  demi  après  l'opération  et  elles  n'ont  été  observées  alors  que 
pendant  deux  jours.  Se  sont-elles  reproduites  depuis  lorsï  H  est 
impossible  de  rien  présumer  à  cet  égard.  Toujours  est-il  que,  peu  de 
temps  après  le  dernier  accès,  il  y  a  eu  une  nouvelle  périodo  d'amélio- 
ration progressive,  et  que  l'animal  est  revenu,  au  bont  d'un  mois,  à  un 
état  presque  normal  comme  santé  générale,  offrant  encore  cependant 
des  troubles  du  mouvement  et  de  la  sensibilité,  il  est  très-vrai  sem> 
blable  que  l'agitation  qui  a  été  suivie  de  phénomènes  convulsifs  s  eu 
pour  canse,  comme  ces  phénomènes'  eux-mêmes,  l'encéphalite  dont 
nous  avons  reconnu  les  lésions  lors  de  la  nécropsie.  Cette  encéphalite 
qui  a  détroit  la  substance  propre  d'une  partie  de  l'hémisphère  céré- 
bral.  droit  ne  s'est  pas  déclarée  aussitôt  après  l'opération,  mais  elle 
semble  n'avoir  débuté  que  deux  mois  plus  tard.  11  n'est  guère  possible 
de. méconnaître  dans  ce  cas  l'influence  de  l'encéphalite  sur  la  pro- 
duction des  convulsions  épilepti formes,  ces  convulsions  B'étant  mon- 
trées au  moment  de  l'acmé  inflammatoire,  pour  disparaître  en  bout  de 
quelques  jours.  D'autre  part,  il  est  permis  d'admettre  que  c'est  l'irri- 
tation spéciale  de'  certaines  parties  de  l'isthme  encéphalique  et  du 
bulbe  rachidien,  résultant  de  l'inflammation  de  régions  de  l'hémisphère 
en  relation  avec  ces  parties,  qui  a  été  la  condition  prochaine  de  ces 
attaques. 

l.'exaaien  nécroscopique  a  révélé  une  atrophie  descendante  de 
l'isthme  encéphalique,  du  bulbe  rachidien  et  de  la  moelle  épiaière 
distribuée  à  peu  près  comme  l'atrophie  descendante  qu'on  observe 
chez  l'homme  à  la  suite  des  lésions  portant  sur  la  capsule  interne. 
M.  Ghareot  a  déjà  publié  des  faits  montrant  que  des  lésions  de  cer- 
taines régions  de  l'écorce  grise  des  hémisphère  i  cérébraux  peuvent 
être,  chez  l'homme,  le  point  de  départ  d'altérations  d'xtrophie  descen- 
dante semblable  eux  altérations  bien  connues  que  je  viens  de  rappeler  : 
ce  sont  les  lésions  qui  détruisent  les  régions  répondant,  chez  l'homme, 
a  celles  qui,  chez  le  chien  et  chei  le  singe,  ont  été  regardées  comme 
le  siège  de  centres  moteurs  pour  les  membres. 

Chez  le  chien  dont  j'ai  étudié  l'encéphale,  les  altérations  descen- 
dantes de  l'isthme  encéphalique,  du  bulbe  et  de  la  moelle,  ne  peu- 
vent pas  être  attribuées  avec  certitude  aux  lésions  de  t'écorne  grise 
du  gyrus  sigmoîde.  En  effet,  l'encéphalite  qui  s'est  déclarée,  6  un 
certain  moment, a  détruit  une  grande  partie  delà  substance  propre  de 
l'hémisphère  cérébral  droit,  non-seulement  au  niveau  du  gyrus,  mais 
encore  dans  presque  toute  l'épaisseur  do  la  région  sphénoidale  de  cet 
hémisphère,  l.c  corps  strié  et  la  couche  optique  du  côté  droit  ne 
paraissent  pas  avoir  été  atteints  par  le  processus  inflammatoire  :  la 
diminution  de  volume,  peu  marquée  d'ailleurs,  qu'ils  ont  subie,  a  eu 
sans  donte  pour  cause  l'atrophie  d'un  certain  nombre  des  fibres  qui 
unissent  ces  renflements  A  l'écorec  grise  cérébrale.  Quant  à  L'expan- 
sion pédonoulaire,  représentent  la  capsule  interne  de  l'homme,  elle 
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offrait,  en  arrière,  comme  au  niveau  dn  eorpa  strié,  une  notable  dimi- 
nution d'épaisseur,  du  côté  droit,  sans  présenter  de  traces  d'altéra- 
tions inflammatoires.  H  parait  probable,  d'après  cela,  qu'un  certain 
nombre  de  fibres  de  cette  expansion  vont  directement  du  pédoncule 
cérébral  jusqu'à  l'écoroe  grise  de  l'hémisphère  correspondant,  et  que, 
par  conséquent  les  fibres  du  pédoncule  ne  se  terminent  pas  toutes, 
somme  l'admettent  certains  auteurs,  dans  la  couche  optique  et  le  corps 
strié  où  de  nouvelles  fibres  prendraient  naissance  pour  mettre  ces 
renflements  en  relation  avec  l'éoorce  grise  du  cerveau. 

En  tout  cas,  oe  fait  expérimental  contribue  à  démontrer,  avec  diffé- 
rents  faits  de  pathologie  humaine,  que  des  lésions  portant  exclusive- 
ment sur  la  substance  grise  et  la  substance  blanoht»  de  l'un  des 
hémisphères  cérébraux,  sans  intéresser  directement  le  corps  strié  et 
la  couche  optique,  peuvent  déterminer  un  travail  d'atrophie  descen- 
dante, ayant  pour  siège  le  pédoncule  cérébral,  la  moitié  de  la  protu- 
bérance et  du  bulbe  du  même  cétè  et  la  moitié  de  la  moelle  épinière 
du  né  lé  opposé.  Dans  ces  conditions,  l'atrophie  descendante  peut  ne 
pas  se  propager  chez  le  ohien  jusqu'à  la  région  lombaire  de  la  moelle. 

Je  crois  devoir  noter  que,  chez  ce  chien,  malgré  fatrophie  dont  ces 
diverses  parties  des  centres  nerveux  ont  été  le  siège  et  malgré  le  pro- 
cessus d'irritation  proliférante  qui  s'est  produit  dans  la  uévroglie  des 
régions  de  la  moelle  en  voie  d'atrophie,  on  n'a  jamais  constaté,  à  au- 
cune époque,  le  moindre  indice  de  contracture  permanente  dans  les 
membres  du  coté  gauche.  Ces  membres  ont  été  seulement  pins  faibles 
que  ceux  du  cétè  droit  pendant  assez  longtemps.  On  a,  en  outre,  con- 
staté, longtemps  après  l'opération,  que  les  orteils  du  membre  postérieur 
gauche  étaient  moins  sensibles  qde  ceux  du  cétè  droit. 

Enfin,  on  doit  faire  remarquer  encore  que  cet  animal  a  eu  jusque 
sa  mort  une  tendance  à  se  mouvoir  en  manège  de  gauche  à  droite  : 
cette  tendance  toutefois  n'est  devenue  durable  qu'à  la  suite  de  l'encé- 
phalite dont  il  a  été  atteint  près  de  quatre  mois  après  l'opération. 

—  J'ai  publié  autrefois  avec  M.  Philip  eaux,  dans  ce  recueil  {Archives 
de  Physiologie,  1869,  p.  661),  des  relations  d'expériences  faites  sur  des 
ehiens,  expériences  desquelles  nous  avions  cru  pouvoir  conclura  que 
des  lésions  assez  étendues  d'un  hémisphère  cérébral  ne  donnent  pas 
lieu  è  une  atrophie  consécutive  de  certaines  partie»  de  la  moitié  cor- 
respondante de  l'isthme  encéphalique  et  du  bulbe. raohidien  et  de  la 
moitié  opposée  de  la  moelle  épinière.  Le  fait  dont  je  donne  aujourd'hui 
la  relation  établit  nettement  que  l'on  peut  observer  cette  atrophie  des- 
cendante chez  le  chien.  11  est  probable  que, dans  nos  anciennes  expé- 
riences, les  lésions  que  nous  avions  pratiquées  ne  portaient  point  but 
la  région  du  gyrus  sigmoïde  :  d'autre  part  et  surtout,  il  n'y  avait  pas 
eu  d'encéphalite  consécutive  et  très-étendue;  enfin,  malgré  nos  efforts, 
les  diverses  parties  de  l'encéphale,  du  bulbe  rachidien  et  de  la  moelle 
épinière  n'avaient  peut-être  pas  été  examinées  dans  des  conditions 
satisfaisantes  do  préparation  microscopique. 
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11  est  nécessaire  de  faire  de  nouvelles  études  expérimentales  pour 
rechercher  si  des  lésions  superficielles,  bien  limitées  au  gyrus  eig- 
raolde  et  non  suivies  d'encéphalite  étendue  i  une  grande  partie  de 
l'hémisphère  correspondant,  peuvent  déterminer,  chez  le  chien,  une 
atrophie  descendante  du  pédoncule  cérébral,  de  la  moitié  de  la  protu- 
bérance, de  la  pyramide  antérieure  du  même  côté,  et  d'une  partie  de 
la  région  postérieure  du  faisceau  latéral  de  la  moitié  opposée  de  la 
moelle  épinière. 


*  Google 


I. 

COMPTE  RENDU  DES  RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 
FAITES  DANS  LE  LABORATOIRE  DE  PHYSIOLOGIE  DE 
L'UNIVERSITÉ  DE  SIENNE , 

Par  M.  le  professeur  Pierre  ALBERTONI,  187G. 


Sur  rinfluence  du  cerveau   dans   la  production  de  Fêpihpsie, 
par  M.  Albrrtohi. 

1.  —  De  l'accès  épileptiquc.  —  Chez  la  plupart  des  chiens,  quand  on 
excite  mécaniquement  ou  avec  le  courant  électrique  un  point  déterminé 
du  cerveau,  situé  en  arrière  du  sillon  crucial,  on  peut  produire  l'ex- 
plosion d'un  accès  caractérisé  par  la  perte  de  la  connaissance,  des  con- 
vulsions toniques  et  cloniques,  de  la  dilatation  pupillaire,  de  la  sali- 
vation, dss  morsures  de  la  langue,  par  un  cri  ot  l'émission  involontaire 
de  l'urine.  Cet  accès  est  suivi  tantôt  d'un  élat  d'alourdissement  de  l'a- 
nimal, tantôt  de  phénomènes  de  délira  et  de  fureur,  tantôt  d'un  état 
vertigineux  avec  mouvement  de  manège. 

2.  —  De  Faeci-a  épileptiquc  chet  différents  animaux.  —  L'auteur  a 
pu  produire  un  accès  épileptique  chez  le  chat,  en  irritant  son  cerveau 
avec  l'électricité;  mais  il  n'a  jamais  réussi  à  le  produire  chez  le  lapin. 
Il  pense  que  les  phénomènes  qui  suivent  l'excitation  du  cerveau  chez 
le  lapin  ne  constituent  pas  un  véritable  accès  épileptique. 

3.  —  De  la  tooe  épileptique  et  de  ses  rapports  avec  le  reste  du  cer- 
veau. —  Voici  les  conclusions  de  l'auteur  à  cet  égard  : 

Tous  les  points  du  cerveau  ne  répondent  pas  de  la  même  façon  à 
l'excitation,  sous  le  rapport  de  la  production  de  l'accès  épileptique. 

11  existe  une  circonvolution  spéciale  du  cerveau  ù  laquelle  l'excita- 
tion, soit  électrique,  soit  mécanique,  doit  s'adresser  pour  développer 
l'accès  épileptique.  Cette  région,  que  l'on  peut  appeler  zone  épUepto- 
gène  cérébrale,  contient  plusieurs  centres  excitables  du  cerveau. 
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L'excitation  des  autres  parties  du  cerveau  provoque  aussi  l'épilepsie, 
mais  à  condition  que  celle  excitation  soit  plus  forte  et  plus  longtemps 
continuée.  H  y  a  probablement  alors  diffusion  du  courant  électrique. 
Dans  ce  cas  les  convulsions  sont  plus  faibles. 

La  sone  épileplogène  doit  Ôtre  en  rapport  avec  les  pédoncules  céré- 
braux et  ses  expansions,  afin  de  produire  l'épilepsie. 

4.  —  Les  ancsthésiques  empêchant  te  développement  tic  f  accès  épi- 
leptique. —  Les  auteurs  qui  ont  expérimenté  sur  les  centres  moteurs 
n'ont  pas  eu  l'accès  épil optique,  parce  qu'ils  ont  agi  sur  des  animaux 
plus  ou  moins  anesthésiés. 

5.  —  De  quelle  manière  se  produit  Fôpilepsie  par  le  cerveau.  —  Les 
expériences  de  l'auteur  démontrent  que,  après  l'ablation  de  la  sone 
cérébrale  excitable  d'un  coté,  l'excitation  du  coté  opposé  peut  pro- 
duire un  accès  épifeptique  complet  avec  convulsions  des  muscles  des 
deux  cotés  ; 

Que  dans  la  production  de  l'épilepsie  le  cerveau  n'agit  pas  comme 
centre  autonome,  mais  comme  centre  occasionnel  (incidente); 

Que  du  cerveau  part  l'excitation  capable  de  mettre  en  action  les 
autres  vrais  centres  moteurs  situés  probablement  à  la  buse  du  cerveau 
et  dans  le  bulbe,  lesquels  peuvent  déterminer  les  mouvements  de  l'ac- 
cès épileptique  par  voie  bilatérale. 

Les  mouvements  des  membres,  qui  dépendent  des  centres  de  l'é- 
corne cérébrale,  sont  contra-la téraux  ;  mais  les  mouvements  de  l'accès 
épileptique,  produits  par  l'excitation  du  centre  d'un  coté,  sout  bilaté- 
raux même  après  l'ablation  d'une  seule  zone  excitable. 

M.  Albertoni  conclut  de  ces  faits  : 

1"  Que  ces  points  ne  sont  pas  des  centres  autonomes,  mais  provo- 
quent des  mouvements  par  voie  réflexe  ; 

i°  Que  celte  réflexion  s'exerce  sur  les  centres  nerveux  vraiment 
moteurs. 

6.  —  La  salivation  dans  laccès  épileptique.  —  La  salivation  est  aug- 
mentée pendant  l'accès  épileptique,  et  l'hypersécrétion  de  la  salive 
dépend  d'une  excitation  transmise  à  la  glande,  surtout  par  la  corde  du 
tympan. 

11. 

Atrophie  de  la  moelle  épinière'par  la  section   des  racines  nerveuses, 
par  les  IV»  Biifalini  et  Bosst. 

Les  auteurs  concluent  de  leurs  observations  : 

1°  Qu'il  n'y  a  pas  d'altération  histologique'dans  la  substance  grise 
de  la  moelle  après  la  section  des  racines  spinales,  et  qu'il  y  a  une 
atrophie  partielle  delà  substance  blanche,  consistant  dans  la  diminu- 
tion du  nombre  des  éléments  qui  constituent  cette  substance  ; 

s»  Que  l'atrophie  de  la  moelle,  après  la  section  des  racines  ischia- 
tiques,  ne  porte  pas  au  delà  du  renflement  lombaire  ; 
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9*  Qu'après  la  section  des  racines  spinales,  l'atrophie  de  la  moelio 
est  plus  considérable  dans  la  partie  postérieure.. 


Sur  T augmentation  des  pulsations  cardiaques  par  l'excitation  des  pre- 
mières racines  dorsales,  par  MM.  Alberto  ni  et  Biifalimi. 

Les  auteurs  ont  fait  des  expériences  pour  démontrer  que  l'exci- 
tation de  certaines  racines  spinales  produit  un  accélération  du  pouls, 
et  que  cette  accélération  se  fait  an  moyen  du  grand  sympathique. 

Voici  leurs  conclusions  : 

1.  —  L'excitation  électrique  du  bout  périphérique  des  premières 
racines  dorsales,  isolées  et  sectionnées,  produit  une  augmentation 
dans  le  nombre  des  pulsations  cardiaques. 

2.  —L'augmentation  de  la  fréquence  du  pouls  (sugmentation  de  40  i 
80  pulsations  par  minute)  résulte  surtout  de  l'excitation  de  la  troisième 
racine  dorsale.  Pour  la  quatrième  racine  on  a,  dans  la  plupart  des  cas, 
une  augmentation  do  10  &  12  pulsations  par  minute,  quelquefois  de 
40  à  60.  Dans  oe  dernier  cas,  l'excitation  de  la  troisième  racine  ne 
donnait  qu'une  Irès-pelite  augmentation  du  pouls.  L'irritation  de  la 
cinquième  racine,  dans  plusieurs  cas,  est  suivie  d'une  augmentation  de 
90  i  40  pulsations  par  minute,  quelquefois  elle  ne  donne  lien  a  aucun 
effet. 

S.  —  L'augmentation  de  la  fréquence  des  pulsations  se  produit  même 
lorsque  la  pression  ssnguine  est  abaissée  par  la  section  de  la  moelle 
et  l'administration  du  chloral. 

4.  —  L'augmentation  de  la  fréquence  du  pouls,  par  l'irritation  des 
racines  spinales,  se  produit  par  la  voie  du  grand  sympathique. 

IV. 

Sur  les  oscillations  de  la  température  dans  les  extrémités  paralysées 

et  dans  les  extrémités  saines,  par  M.  Bufalini. 

D'après  les  nombreuses  mensurations  qu'il  a  faites,  M.  Bufalini  se 
croit  autorisé  &  conclure  : 

1.  —  La  température  locale,  prise  pendant  un  certain  nombre  de 
jours  dans  les  extrémités,  présente  des  oscillations,  que  oes  extrémités 
soient  paralysées  ou  saines,  tandis  que  la  température  générale  ne 
présente  presque  pas  de  variations. 

2.  —  La  température  locale  des  extrémités  paralysées  ou  saines, 
prise  plusieurs  fois  dans  la  journée,  présente  des  variations  ;  la  tem- 
pérature générale  demeurant  presque  constante. 

3.  —  Dans  213  cas,  la  patte  paralysée  a  été  trouvée  148  fois  plus 
chaude  que  l'autre;  51  fois  la  température  était  i  peu  près  égale  des 
deux  cotés;  14  fois  la  température  de  l'extrémité  paralysée  a  été 
trouvée  de  2  à  3  degrés  centigrades  inférieure  à  la  température  de  la 
patle  saine. 
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4.  —  Dana  la  même  journée,  l'extrémité  paralysée  a  été  trouvée  A 
un  certain  moment  plue  froide  que  la  saine,  tandis  que  dans  un  autre 
moment  on  l'a  trouvée  plus  ehande. 

5.  —  La  température  de  la  patte  paralysée  a  été  trouvée  plus  élevée 
le  soir  qoe  le  matin;  mais  les  variations  de  la  température  du  soir, 
dans  les  deux  extrémités  postérieures,  ont  concordé  entre  elles  et  ont 
eu-lieu  parallèlement  à  celtes  de  la  température  générale. 


Ce  que  devient  le  sang  dans  la  transfusion  par  M.  Alukrtoni. 
M.  Albertoni  se  propose  de  résoudre  deux  problèmes  : 

1.  —  Que  devient  le  sang  transfusé  d'un  animal  à  un  autre  delà 
même  espèce  ? 

2.  —  Que  devient  lo  sang  transfusé  d'un  animal  à  un  autre  d'espèoe 
différente  t 

Lee  recherches  sur  ce  sujet,  recherches  qui  doivent  être  multipliées 
et  varices,  l'ont  porté  à  conclure  dès  à  présent  : 

1.  —  Le  sang  transfusé  entre  les  animaux  de  la  même  espèce  sert 
à  former  du  tissu  vivant  et  constitue  à  peu  près  une  greffe  hépa- 
tique. 

2.  —  Le  sang  transfusé  entre  animaux  d'espèce  différente  ne  sert 
pas  a  former  un  tissu  vivant;  les  hématies  du  sang  injecté  se  dis- 
solvent et  leur  matière  colorante  est  rendue  par  les  urines,  tandis  que 
le  stroma,  arrêté  dans  les  capillaire,  les  oblitère,  causant  des  accidents 
graves  et  même  la  mort. 

3.  —  Les  dangers  de  la  transfusion  d'un  animal  à  un  autre  d'espèce 
différente  dépendent  vraiment  des  globules  et  non  du  plasma,  l'injec- 
tion du  sérum  étant  tout  à  fait  sans  danger. 

4.  —  Les  matériaux  provenant  de  l'incinération  d'une  certaine  quan- 
tité du  sang  d'un  animal,  dissous  dans  de  l'eau  acidulée,  et  injectés 
dans  les  veines  d'un  autre  animal  d'espèce  différente,  ne  produisent 
aucun  phénomène  anormal,  tandis  que  l'injection  du  sang  serait  mor- 
telle. 

VI. 
Détermination  de  la  zone  excitable  dans  le  cerveau  des  ruminants, 
par  M.  Marcacci. 
M.  Marcacci  a  trouvé  dans  ces  expériences  que  : 
1.  —  Dans  le  cerveau  des  ruminants  la  zone  excitable  est  située  au 
devant  du  sillon  crucial. 

5.  —  Dans  ce  type  de  cerveau  on  trouve  quatre  centres  excitables  : 
a)  celui  des  mouvements  de  flexion  du  membre  antérieur;  h)  celui  de 
la  nuque,  qui  donne  des  mouvements  de  flexion  du  cdlé  opposé,  et 
chez  le  mflle,  des  mouvements  de  heurt  ;  c)  celui  de  la  face  et  de  la 
langue  qui  est  le  plus  étendu  et  le  plus  excitable  ;  d)  celui  de  la  mâ- 
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choire,  e'est-à-dire  de  mouvemenis  de  latéralité  avec  frottement  des 
arcades  dentaires,  comme  pendant  la  rumination. 

3.  —  Dans  le  cerveau  des  ruminants  on  ne  trouve  pas  dans  l'écorce 
cérébrale  de  centre  distinct  pour  le  membre  postérieur.  Ijea  mouve- 
menis de  la  langue  et  ceux  de  la  face  ont  un  centre  commun,  ce  qui 
les  différencie  des  autres  animaux,  comme  le  chien  chez  lequel  lea 
mouvements  de  la  langue  eout  associée  avec  ceux  de  la  mâchoire. 

4.  —  Les  mouvements  qui  ae  produisent  chei  ces  animaux  par  l'ef- 
fet de  l'excitation  de  l'écorce  cérébrale  correspondent  à  leurs  habi- 
tudes et  en  reproduisent  d'une  manière  caractéristique  l'empreinte 
psychique  spéciale. 

Dr  Stacchini. 


RECHERCHES  SUR  LES  RACINES  DES  NERFS  VASCU- 
LAIRES  CONTENUS  DANS  LE  SCIAT1QUE  (Untersuchungen 

iibcr  die  Gelàssnervon-Wurzeln  des  Ischiadicus), 

(Aus  dtm  LXXIV  Baadt  rfw  Sittb.  der  K.  Actd.  dtr  Wisstaseb.,  III.  Abth. 

Juli-Hett;  1876). 

par  8.  STBICKE*. 


Analyse  et  réflexions  par  A.  Cossy,  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 


Dans  le  premier  chapitre  du  travail  que  nous  analysons,  l'auteur 
indique  les  résultats  auxquels  il  est  arrivé. 

Il  constate  d'abord  que  le  nerf  se  iû  tique  reçoit  ses  fibres  vaso-dila- 
tatrices de  la  moelle,  soit  directement  par  les  racines  médullaires,  soi! 
indirectement  par  le  grand  sympathique. 

Les  libres  (vaso-motrices)  directes  sortiraient  de  la  moelle  par  l'in- 
termédiaire des  4*  et  5"  nerfs  lombaires;  ces  fibres  vaso-motrices  se- 
raient, d'après  ses  expériences,  principalement  contenues  dans  lea 
racines  postérieures  des  4*  et  6*  paires  lombaires. 

L'excitation  mécanique  ou  électrique  des  bouts  périphériques  de  ces 
racines  produirait  une  élévation  de  la  température  dans  les  membres 
correspondants,  et  cet  effet  vaso-dilatateur  se  produirait  encore  après 
l'extirpation  du  segment  inférieur  du  grand  sympathique. 

L'excilation  de*  racines  antérieures  des  4*  et  5*  paires  lombaires  a 
donné  au  contraire  des  résultats  inconstants  :  tantôt  elle  a  été  sans 
effet  sur  les  vaisseaux,  tantôt  elle  a  produit,  soit  nn  rétrécissement, 
soit  une  dilatation  vaeculsire. 

Quant  aux  libres  vaso-motrices  indirectes,  elles  émergeraient  de  la 
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moelle  par  les  nerfs   lombaires  supérieurs  et  les  nerfs  thoraciques. 

L'origine  des  fibres  va  so -cou  s  tri  clive  s  pourrait  dire  démontrée 
jusque  dans  la  4*  paire  Ihoraclque. 

Dans  un  second  chapitre,  l'auteur  traite  asses  longuement  de  la  mé- 
thode expérimentale. 

11  prétend  qu'il  est  impossible  d'obtenir  des  résultats  ayant  quelque 
valeur  si  l'on  expérimente  sur  des  animaux  curarisés  ou  narcotisés. 
Dans  la  cararisation,  il  se  produirait,  immédiatement  après  l'injection 
du  poison,  une  élévation  de  température;  puis  15  ou  20  minutes  après, 
surviendrait  du  refroidissement.  Stricker  dit  avoir  observé  un  refroi- 
dissement généralisé  tel  que  les  sections  du  eoialique  elles-mêmes 
ne  produisaient  qu'une  élévation  de  température  de  la  patte  tout  à  fait 
insignifiante. 

Quant  aux  narcotiques,  le  chloroforme,  l'clher  et  le  chloral  produi- 
raient une  élévation  de  la  température  des  membres;  ils  doivent,  par 
suilo,  être  rejetés  également. 

L'auteur  a  expérimenté  de  préférence  sur  de  jeunes  chiens  (de  2  n 
3  mnin)  et  leur  a  sectionné  la  moelle  au  niveau  do  la  "*  on  8'  dorsale 
sans  léser  les  ùs.  En  général  les  animaux  se  rétablissent  après  l'opé- 
ration et  mangent  déjà  le  2*  jour.  On  les  fait  soigner  avec  le  plus  grand 
soin  ;  chsque  jour  on  vide  la  vessie  et  on  lave  la  plaie. 

Si  un  jour  après  l'opération  on  plonge  l'animal  dans  de  l'eau  froide, 
on  observe  malgré  cela  après  le  bain  uno  élévation  de  température 
dans  les  pattes  postérieures.  Lorsque  la  section  médullaire  est  fuite 
plus  haut,  celte  élévation  de  température  se  produit  encore  le  2',  le  A' 
et  même  le  4*  jour.  Le  5*  ou  le  6*  jour,  si  les  pattes  sont  encore  plus 
chaudes  qu'il  ne  faudrait  pour  la  réussite  de  l'expérience,  le  bain  froid 
agit  alors  au  contraire  très- puissamment.  On  fait  ensuite  sécher  l'ani- 
mal, puis  on  place  dans  see  pattes  postérieures  des  thermomètres,  et 
l'on  voit  la  température  s'abaisser  peu  à  peu.  Lorsque  l'abaissement 
du  mercure  a  eu  lieu  des  deux  côtés,  il  est  alors  temps  de  commencer 
l'expérience. 

L'animal  délié  est  placé  sur  le  ventre,  les  deux  pattes  postérieures 
sont  étendues  et  les  thermomètres  sont  fixés  entre  les  orteils  nu  moyen 
d'un  bandage  peu  serré.  Alors  le  canal  vertébral  lombaire  est  ouvert 
sussi  loin  que  possible,  en  arrête  les  hémorrhsgiea  et  l'on  attend  jus- 
qu'à ce  que  les  deux  colonnes  mercnrielles  présentent  un  mouvement 
rétrograde,  car  la  mise  à  uu  de  la  moelle  est  en  général  accompagnée 
d'une  élévation  de  la  température  des  membres.  Alors  seulement  on 
commence  à  expérimenter  sur  les  racines  nerveuses. 

Comme  l'on  a  objecté  que  l'élévation  de  la  température  après  une 
section  nerveuse  est  un  phénomène  douteux ,  l'auteur  a  fait  suivre  le 
section  de  l'excitation  du  boni  périphérique.  D'autre  part,  l'effet  des 
excitations  électriques  pouvant  être  mis  en  doute  vu  la  brièveté  des 
portions  de  nerf  qu'on  électrîse,  et  vu  la  proximité  d'autres  cordons  ner- 
veux, l'auteur  a  commencé  par  des  excitations  mécaniques.  Il  lie  d'a- 
bord une  racine,  puis  la  coupe  entre  la  ligature  et  la  moelle,  el  attend 
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le  résultat.  Dans  le  cas  de  résultat  positif,  ou  laisse  la  température  re- 
descendre, alors  on  place  une  deuxième  ligature  sur  le  bout  périphé- 
rique au-dessous  de  la  première,  et  ainsi  de  suite. 

Toutes  las  fois  qu'on  expérimente  sur  une  racine  sensible,  il  faudra 
rechercher  avec  soin  le  ganglion. 

Le  troisième  chapitre  contient  la  relation  de  deux  expériences  dont 
nous  allons  donner  le  résumé. 

Dans  la  première  expérience,  l'auteur  sectionne  1s  moelle  d'un  jeune 
chien  au  niveau  de  la  8*  vertèbre  dorsale  (11  juin). 

Quatre  jours  après,  le  21  juin.  Section  tin  sciutique.  gaucho,  ce  qui 
produit  une  élévation  de  température  dans  la  patte  gauche. 

Le  22  juin,  5*  jour  après  la  section  de  la  moelle,  on  coupe  la  ra- 
cine motrice  droite  de  la  dernière  paire  lombaire.  La  température 
de  la  patte  droite  baisse  de  0,2.  On  coupe  ensuite  à  9  h.  58  m.  la  ra- 
cine sensible  droite  de  cette  dernière  paire  lombaire.  I^a  température 
de  la  patte  droite  monte  de  22,2  à  24,6. 

A  10  heures.  Deuxième  ligature  (Absebnûrung)  du  bout  périphérique 
de  cette  racine  sensible  :  la  patte  s'échauffe  aussitôt  et  la  température 
monte  de  23,4  à  28,  puis  à  31,2,  puis  à  91,3  (à  10  h.  7  m.};  ensuite  elle 
s'abaisse. 

A  10  h.  35  m.  Troisième  section  du  bout  périphérique  de  la  racine  sen- 
sible ;  aussitôt  élévation  de  l*  température  de 24, 8  à  2U,9  (10  h.  36  m.) 
et  à  32,5  (10  h.  40  m.),  puis  chute  de  la  température. 

On  excite  ensuite  celte  racine  sensible  pendant  60  secondes  :  la  tem- 
pérature s'élève  de  28  a  33,4. 

Quant  à  la  racine  motrice,  une  2*  section  amène,  comme  la  première 
fois,  un  abaissement  de  la  température.  Son  excitation  électrique  a 
produit  d'abord  une  chute  de  la  température  suivie  d'une  élévation. 

Eu  résumé,  l'auteur  a  obtenu  les  résultats  suivants  : 

Sections  répétées  de  la  racine  sensible.  —  Élévation  de  température 
de  10  degrés  (de  22,2  à  32,5). 

Excitation  de  cette  même  racine.  —  Élévation  de  température  de 
de  4,4. 

Section  de  la  racine  motrice.  —  Abaissement  de  la  température. 

Excitation  de  la  racine  motrice.  —  Abaissement,  puis  élévation  de  la 
température. 

Sur  le  même  animal,  l'auteur  a  expérimenté  sur  le  sciatiqne  et  a 
observé  : 

1°  L'électrisation,  pendant  80  secondes,  du  bout  périphérique  duscia- 
lique  gauche  coupé  la  veille,  a  produit  une  élévation  de  température 
de  plus  de  10  degrés  (de  21,8  à  32,2). 

Une  deuxième  électrisation  de  ce  sciatique  a  encore  produit  une  élé- 
vation de  température,  maie  seulement  de  2°, 5  (de  27,4  à  29,9)  ; 

2°  Après  avoir  enlevé  toutes  les  portions  de  la  moelle  .située  au- 
dessous  de  la  7'  vertèbre  dorsale,  on  observe  une  ascension  de  la 
température  de  quelques  dixièmes  dans  les  deux  pattes,  ensuite  on 
coupe  le  sciatiqne  droit,  puis  après  quelques  instante  on  l'éleotrise,  et 
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l'on  obtient  une  prompte  chute  de  3  degrés,  suivie  d'usé  élévation 
aussitôt  après  la  cessation  de  l'électrisation  '■  la  température,  après  être 
tombée  de  34,8  i  32,9,  remonte  &  34,8. 

L'auteur  fait  remarquer,  à  propos  dw  fibres  vaso-motrices  du  sciati- 
que,  qu'il  se  ratlaohe  aux  conclusions  d'Ostrumoff,  deKeudallet  Loueh- 
ainger.  Dans  une  note  publiée  en  janvier  1816,  il  a  rapporté  que 
r excitation  da  bout  périphérique  du  sciatique  produit  des  effets  dil&~ 
tateurs  évidents  déjà  34  heures  après  la  section. 

Dana  la  deuxième  expérience,  la  moelle  est  coupée  également  ohet 
un  jeune  chien  entre  la  5'  et  la  6«  vertèbre  dorsale. 

3  jours  après,  les  pattes  postérieures  sont  plongées  pendant  10  mi- 
nutes dans  de  l'eau  froide  et  la  moelle  est  mise  à  nu. 

La  section  de  la  racine  sensible  droite  de  la  4*  paire  lombaire  pro- 
duit une  élévation  de  la  température  de  1,4. 

Après  une  curarisation  très-faible,  la  partie  inférieure  du  sympa- 
thique  gauche  est  extirpée,  ce  qui  donne  lieu  à  une  élévation  de  tempé- 
rature dans  la  patte  gauche  de  3°,4  (de  28,5  à  31,9). 

On  pratique  ensuite  une  triple  ligature  [Ahschnùrung)  du  bout  péri- 
phérique de  la  racine  sensible  gauche  de  la  5*  paire  lombaire,  ce  qui 
produit  une  élévation' Ae  la  température  de  31,1  (11  h.  13  m.)  i  32,1 
(11  h.  30  m.),  soit  de  1  degré. 

La  section  et  l'excitation  de  la  racine  motrice  correspondante  ne 
donnent  que  des  résultats  sa  ne  valeur. 

Stricker  termine  enfin  eon  travail  par  les  remarques  suivantes  : 

Les  résultats  de  la  section  et  de  l'excitation  dee  racines  sensibles 
susdites  chez  huit  animaux  miaen  expérience  par  la  môme  méthode  ont 
été  concordants  ;  toujours  il  s'est  produit  une  élévation  de  tempéra- 
ture. Sur  les  animaux  curarisés,  ces  résultats  n'ont  pas  concordé;  il 
en  est  de  même  par  les  effets  de  la  section  et  de  l'excitation  des  ra- 
cines motrices  chez  ces  huit  animaux.  Dans  trois  cas,  la  section  n'a 
produit  qu'une  élévation  de  température  nulle  ou  insignifiante  ;  au 
contraire  l'excitation  électrique  a  eu  pour  effet  un  léger  abaissement 
suivi  d'une  élévation.  Ces  faits  parlent  en  faveur  de  l'existence  de  nerfs 
vaso-moteurs  dans  les  racines  antérieures. 

Dans  un  4*  cas,  la  section  d'une  racine  motrice  a  produit  une  élé- 
vation de  température  remarquable.  Dans  les  autres  cas  l'excitation 
électrique  des  racines  motrices  a  produit  des  dilatations  des  vaisseaux 
de  la  patte. 

Eu  résumé,  l'auteur  regarde  comme  irrésolue  la  question  de  la  pré- 
sence et  de  la  nature  dos  vaso-moteurs  dans  les  racines  motrices  du 
scia  tique. 

Les  expériences  faites  sur  les  racines  nerveuses  démontrent  seule- 
ment l'existence  des  fibres  d'arrêt.  Cependant  l'existence  de  fibres  vaso- 
constrictives  fournies  par  la  moelle  lombaire  au  scialique  est  prouvée 
d'une  façon  évidente  par  ce  fait,  que  la  séparation  de  la  moelle  lom- 
baire de  la  moelle  dorsale  entraîne  une  élévation  de  température  des 
pattes  postérieures,  qui  dure  de  deux  i  plusieurs  jours.  Si  cette  élé- 
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va  t  ion  de  tempéra  tare  n'était  due  qu'à  l'excitation  des  fibres  d'arrêt, 
elle  ne  durerait  pas  si  longtemps. 

L'origine  de  ces  libres  vaso-constrietives  remonterait  en  tous  cas 
jusqu'à  la  4*  paire  dorsale.  En  effet,  cbei  un  animal  auquel  il  avait  sec- 
tionné la  moelle  plusieurs  jours  auparavant  au  niveau  de  la  7*  ver- 
tèbre dorsale,  Stricker  extirpa  cet  organe  jusqu'à  la  4"  vertèbre  dor- 
sale. Environ  2  heures  après  cette  opération,  les  pattes  postérieures 
étaient  refroidies.  H  sectionna  alors  le  sciatique,  et  il  se  produisit  en- 
core une  élévation  de  température  d'environ  1  degré  centigrade. 

RÉFLEXIONS. 

11  ressort  du  travail  de  Stricker  un  fait  capital,  la  présence  de  fibre* 
vaso-dilatatrices  dans  les  racines  postérieures  des  4*  et  6"  nerfs  lom- 
baires, présence  qui  paraîtrait  démontrée  soit  par  la  section,  soit  par 
l'excitation  de  ces  racines.  L'existence  de  ce  même  ordre  de  fibres  dons 
les  racines  antérieures  serait  problématique,  comme  noue  l'avons  vu 
d'après  les  conclusions  et  les  expériences  rapportées  par  l'mitour. 

Ces  données  sont,  on  le  voit,  tout  à  fait  nouvelles,  et  doivenl  sur- 
prendre, car  jusqu'à  aujourd'hui  on  a  admis  généralement  que  les 
libres  vaso-motrices  quittaient  la  moelle  par  les  racines  antérieures. 

Dans  l'intention  de  nous  éclairer  plus  complètement  sur  ce  point, 
nous  avons,  sous  la  direction  de  M.  le  professeur  Vulpian,  pratiqué, 
avec  l'aide  de  M.  Boche  fontaine,  deux  fois  l'expérience  de  Stricker,  en 
tâchant  de  nous  placer  dans  des  conditions  aussi  analogues  que  pos- 
sible. Nous  avons  pu  nous  convaincre  des  difficultés  assez  grandes 
que  rencontre  l'expérimentateur.  La  section  de  la  moelle  sans  lésion 
des  vertèbres,  d'après  le  procédé  de  Uoltx;  la  variabilité  très-grande 
dans  la  température  des  membres  de  l'animal,  les  influences  étran- 
gères de  toutes  sortes  qui  peuvent  produire  une  élévation  de  celte 
température,  tout  cela  constitue  autant  de  difflcutès  sur  lesquelles  nous 
insisterons  après  la  relation  de  nos  expériences. 

Expérience  I.  —  l.e  3  décembre  1876,  à  9  heures  du  matin,  sur  un 
chien  de  très-grande  taille,  on  ouvre  le  canal  racbidien  au  niveau  des 
dernières  '  vertèbres  dorsales  et  des  premières  lombaires,  l'animai 
ayant  été  préalablement  chloralisô.  On  sectionne  ensuite  la  moelle  au 
niveau  de  la  dernière  vertèbre  dorsale. 

A  1  h.  1/2,  l'animal  étant  revenu  è  lui  et  reposé,  nous  nous  apprê- 
tons à  commencer  l'expérience.  L'animal  est  attaché  sur  la  table  et  la 
plaie  découverte.  La  dure-mère  n'ayant  pas  été  coupée  en  même  lemps 
que  la  moelle,  le  pincement  do  cette  membrane  provoque  des  douleurs 
très-vives  et  des  convulsions,  phénomènes  qui  disparaissent  par  la 
section  complète  de  la  dure-mère  au  niveau  de  la  plaie  médullaire.  En 
outre  le  canal  raehidion  n'ayant  été  ouvert  que  jusqu'au  niveau  de  Is 
3'  vertèbre  lombaire,  et  l'expérience  devant  porter  sur  les  1*  cl  5* 
paires  lombaires,  nous  prolongeons  l'incision  du  rachis  jusqu'au  ni- 
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veau  du  sacrum.  Cette  petite  opération,  qui  amené  des  hémorrhagies 
et  dure  un  temps  assez  long,  met  nécessairement  l'animal  dans  des 
conditions  peu  favorables  a  la  réussite  de  l'expérience,  qui,  pour 
donner  des  résultats  précis,  doit  se  Taire  sur  un  animal  parfaitement 
reposé  depuis  plusieurs  heures. 

A  2  h.  50  m.  T.  de  la  patte  post.  gauche  =  24,5. 
—     patte  post.  droite  =  17,1. 

A  2  h.  53  m.  Section  de  la  racine  postérieure  gaucho  do  la  5*  paire 
lombaire. 

A  8  heures.  T.  p.  p.  gauche  =  83,1. 

Il  y  aurait  donc  1  degré  d'abaissement  de  la  temp. 

A  3  h.  4  m.  T.  p.  gauche  =  24,6.  Électrisation  de  la  racine  pos- 
térieure gauche. 

A  3  h.  6  m.  T.  p.  gauche  =  25.  On  cesse  l'électrisation. 

A  3  h.  8  m.  T.  p.  gauche  =  *5,2. 

A  3  h.  9  m.  T.  p.  gauche  =  25,4. 

lî électrisation  du  bout  périphérique  de  celle  rocinc  postérieure 
avait  donc  amené  dans  la  patte  correspondante  une  élévation  de  tem- 
pérature de  24°,6  «  25e,4,  soit  de  0°,8. 

Nous  nous  sommes  servi  d'un  courant  correspondant  à  la  division 
8  de  l'appareil  à  chariot  du  laboratoire. 

A  8  b.  1/2.  P.  p.  droite  =  19,6. 
P.  p.  gauche  ~  28. 

On  sectionne  alors  la  racine  antérieure  gauche  (de  la  5e  paire  lom- 
baire). 

A  3  h.  11  m.  T.  p.  p.  gauche  =  26.  Électrisation  du  bout  périphé- 
rique île  la  racine  antérieure  gauche,  avec  un  courant  de  moyenne  in- 
tensité (division  In  de  l'appareil  à  chariot). 

A  3  h.  19  m.  T.  p.  gauche  =  26,4.  Cessation  de  l' électrisation. 

A  3  h.  20  m.  T.  p.  gauche  as  26,6. 

L'électrisation  de  fa  racine  antérieure  a  donc  amené  une  élévation 
de  la  température  de  26°  4  26" ,6,  soit  de  0°,f>. 

A  3  h.  23  m.  T.  p.  droite  =  19,9. 
T.  p.  ganche  =  26,6. 

A  3  h.  27  m.  Section  de  la  racine  postérieure  droite. 

A  3  h.  29  m.  T.  p.  droite  =  20,5. 

A  3  h.  84  m.  T.  p.  droite  ==  21,6. 

La  section  de  la  racine  postérieure  droite  a  donc  amené  une  éléva- 
tion de  T.  de  19', 9  a  21,6,  soit  de  2  degrés  environ,  tandis  qne  la  sec- 
tion de  la  racine  postérieure  gauche  avait  au  contraire  produit  uu 
abaissement  de  1  degré. 

A  3  h.  35  m.  Électrisation  du  bout  périphérique  de  la  racine  posté- 
rieure droite. 

A  8  h.  31  m.  T.  p.  droite  =  22,4.  Cessation  de  l'électrisation. 

L'électrisation  de  la  racine  postérieure  droite  a  donc  produit  une 


*  Google 


élévation  de  température  de  la  patte  droite  de  21,6  à  22,4,  soit  de  0*8, 
résultat  exactement  analogue  a  celui  obtenu  en  étectriaant  la  racine 
postérieure  gauche. 

A  S  h.  40  m.  T.  p.  gauche  =  36,8.  Éloc Irisation  de  la  racine  posté- 
rieure gauche. 
A  8  ta.  42  m.  T.  p.  gauche  =  25,2.  Cessation  de  l'électrisation. 
Ainsi  donc  dans  ce  cas,  contrairement  aux  deux  précédents,  la  tem- 
pérature est  restée  parfaitement  atatiannaire  lors  de  l'électriaalion  de 
la  racine  postérieure. 

A  3  h.  44  m.  T.  p.  droite  =  23,5.  Électrisation  de  la  dure-mère  pen- 
dant deux  minutes. 
A  3  h.  46  m.  T.  p.  droite  =  33,5. 
A  3  h.  47  m.  T.  p.  droite  =  23,8. 

L'électrisation  de  la  dure-mère  n'a  donc  donné  lieu  qu'à  une  éléva- 
tion de  0°,1  après  la  cessation  de  l'électrisation. 

Afin  d'écarter  toute  influence  médullaire  dans  l'électrisation  des  ra- 
cines, noue  excluons  toute  la  partie  inférieure  de  la  moelle  dans  la 
hauteur  de  14  centimètres. 

A  3  h.  53  m.  T.  p.  droite  =  24,4.  Électrisation  de  la  racine  posté- 
rieure droite.  Pendant  l 'électrisation  il  se  produit  dans  les  pattes  des 
mouvements  violents. 
A  3  h.  55  m.  T.  p.  droite  =  24,6.  On  cesse  l'électrisation. 
A  8  h.  66  m.  T.  p.  droite  =  24,8. 

L'électrisation  de  la  racine  postérieure  droite  a  donc  produit  une 
élévation  de  T.  de  24,4  a  24,8.  soit  de  Û°,4. 

A  3  h.  58  m.  T.  p.  gauche  =  21,4.  Electrisation  de  la  racine  anté- 
rieure gauche. 

A  4  heures.  T.  p.  gauche  —  21,4.  Cessation  de  l'électrisation  de  la 
racine -antérieure  et  l'on  éleolrise  aussitôt  la  racine  postérieure  gauche. 
A  4  h.  1/2  m.  T.  p.  gauche  =  24,6. 

A  4  h.  3  m.  T.  p.  gauche  =  21,7.  On  cesse  l'électrisation  de  la  ra- 
cine antérieure  pour  électriaer  de  nouveau  la  racine  postérieure, 
A  4  h.  2  l/£  m.  T.  p.  gauche  =  26. 
A  4  h.  3  m.  T.  p.  gauche       =  25,1. 

A  4  h.  S  1/2  ra.  T.  p.  gauche  =  25,2.  On  cesse  alors  l'électrisation. 
A 1  h.  4  m.  T.  p.  gauche  =  25,4.  A  ce  moment  on  s'aperçoit  que  l'a- 
nimal est  mort.  La  température  a  donc   continué  à   monter  après  la 
mort. 

Nous  voyons  dono  dans  cette  dernière  série  d'essais  que  lors  de 
l'électrisation  de  la  racine  antérieure,  la  T.  est  restée  actionnaire, 
L'électrisation  de  la  racine  postérieure  a  ensuite  produit  une  élévation 
de  24,4  à  24,7,  soit  de  0°3.  Enfin  l'éleo Irisation  à  nouveau  de  la  racine 
/intérieure  a  produit  une  élévation  de  T.  de  24,7  à  25,4,  soit  de0°7. 

En  résumé  celte  expérience  adonné  les  résultats  suivants  : 

La  section  de  la  racine  postérieure  gauche  (de  la  5*  paire  lombaire) 
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a  produit  un  abaissement  de  T.  d'environ  1  degré,  asile  de  la  racine 
postérieure  droite  au  contraire  une  élévation  de  9.  degrés. 

La  section  de  la  racine  antérieure  gauche  n'a  amené  ni  élévation 
ni  abaissement  de  la  température. 

L'électriaation  du  bout  périphérique  de  la  racine  postérieure,  avant 
l'excision  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle,  a  amené  deux  fois  une 
élévation  de  T.  de  0*,8  dans  la  patte  correspondante,  une  S*  fois  la 
T,  est  restée  parfaitement  stationnaîre. 

Après  l'excision  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle,  l'élecirisatiou 
de  la  racine  postérieure  a  produit  une  première  fois  une  élévation  de 
T.  de  0°,4,  et  une  deuxième  fois  une  élévation  de  T.  de  0°,3. 

Ainsi  donc,  quatre  fois  l'électrisation  de  la  racine  postérieure  a  pro- 
duit nue  élévation  de  T.  Une  fois  la  T.  est  restée  stationnaîre. 

Quant  à  la  racine  antérieure,  son  éleclriaation  a  donné  lieu,  avant 
l'extirpation  de  la  moelle,  à  une  élévation  de  T.  de  0*>,6.  Après  l'ex- 
tirpation, une  première  fois  la  T.  est  restée  stationnaîre  ;  une  deuxième 
fois,  il  y  a  eu  une  élévation  de  T.  de  0°,7. 

L'électrisation  de  la  dure-mère  n'a  donné  lieu  qui  une  élévation 
de  0»,1. 

Expérience  IL —  4  décembre  76.  Chien  de  chasse  de  moyenne  taille, 
Agé  d'environ  six  mois.  Section  de  la  moelle  entre  la  12*  et  la  13*  ver- 
tèbre dorsale  à  l'aide  d'an  bistouri  introduit  entre  les  apophyses  épi- 
neuses. L'animal,  légèrement  endormi  avec  de  l'éther,  se  réveille  au 
moment  de  la  lésion  de  la  moelle  et  pousse  des  cris.  Bientôt  nous 
voyons  les  deux  pattes  postérieures  se  contraster,  puis  devenir 
flasques  et  sans  mouvement  ;  ce  fait  paraît  indiquer  que  la  section 
de  la  moelle  a  été  faîte  complètement.  Nous  prenons  alors  la  tempé- 
rature des  psttes  : 

Patte  antérieure    droite,  T.  =  28,8. 

—  gauche,  T.  =  20,2. 
Patte  postérieure  droite,  T.  =  38. 

—  gauche,  T.  =  37,8. 

Les  pattes  postérieures  présentent  donc  une  température  d'environ 
8  degrés  plus  élevée  que. les  antérieures,  autre  indice  de  la  section 
médullaire. 

Les  jours  suivants,  l'animal  est  bien  soigné  ;  il  recommence  à  man- 
ger un  peu  ;  il  urine  bien  et  a  de  la  diarrhée. 

Le  7  décembre,  trois  jours  après  la  section,  on  ouvre  à  9  heures  du 
matin  le  canal  rachidien  au  niveau  de  la  région  lombaire.  On  trouve 
la  moelle  sectionnée,  mais  seulement  dans  les  trois  quarts  de  son 
épaisseur;  cependant  l'animal  était  absolument  paraplégique  depuis 
trois  jours,  et  nous  pensions  quo  la  section  avait  été  complète. 

A  2  heures,  on  incise  la  dure-mère  sur  tonte  la  longueur  de  la  par- 
tie mise  à  nu. 

Ensuite,  on  lie  et  on  sectionne  la  racine  postérieure  droite  de  la 
S»  paire  lombaire. 
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A  S  h,  &  m.,  T.  p.  droite  =  19. 

.   —     gauche  =  18,6. 
A  2  h.  12  m.,  T.p.  droite  =  21. 

—  gauche  =  20,6. 
A  2  h.  80  m.,  T.  p.  droite. =  23,6. 

—  gauohe=  20,6. 

Comme  on  le  voit,  là  température  continuent  à  s'élever,  pour  éviter 
toute  erreur,  nous  laissons  l'animal  se  reposer,  puis  noua  recommen- 
çons après  20  minutes. 

A  2  h.  50  m.;  T.  p.  droite"  =  25. 

—  gauche  =  19,8. 

A  2  h.  54,  électriaation  de  la  racine  postérieure  droite  de  la  5*  paire 
lombaire  avec  un  courant  correspondant  à  la  division  n*  12  de  l'appa- 
reil à  chariot. 

2  h.  56.  T.  p.  droite  =  25.  Cessation  de  l'électrisation.  T.  p.  gau- 
che =  28. 

La  température  de  la  patte  droite  n'a  donc  pas  varié,  tendis  que 
celle  de  la  patte  gauche  (du  cdté  non  éleclrisé)  n'est  élevée  de  1°,2. 

A  3  h.  4  m.  Ligature  et  section  de  la  racine  postérieure  droite  de  la 
paire  sous*jacente,  c'est-à-dire  de  la  6*  lombaire. 

3  h.  5.  T.  p.  droite  =  84,7. 

La  température  aurait  donc  baissé  de  0,3  après  la  section. 

A  3  h.  10.  T.  p.  droite  =  25,8. 

Pourquoi  la  température  a-l-elle  remonté  ? 

3  h.  11  m.  Êleetriaation  de  cette  racine  postérieure. 

3  h.  1$.  T.  p.  droite  —  21,8.  Cessation  de  l'é  lac  Irisation. 

L'électrisation  de  cette  racine  postérieure  a  donc  produit  cette  fois-ci 
un  abaissement  d'un  degré. 

A  3  h.  24.  Ligature  et  section  de  la  racine  postérieure  droite  sous- 
jacente,  c'est -i -dire  de  la   1"  paire  sacrée. 

3  h.  33  m.  T.  p.  droite  =  23,5. 

8  h.  34  m.  Électrisation  de  cette  racine.  H  se  produit  dans  les  pattes 
des  mouvements  beaucoup  plus  marqués  que  dans  l'électrisation  des 
deux  autres  racines. 

3  h.  36  m.  T.  p.  droite  =  24,5.  Cessation  de  l'électrisation. 

L'élcc Irisation  a  donc  produit  ici  une  élévation  de  T.  de  1  degré. 

3  h    42  m  iT.  p.  gauche  =  22,1. 

(T.p.  droite  =  24,1.  On  électrise  de  nouveau  celle  3'  ra- 
cine postérieure. 

3  h.  44  m.  T.  p.  droite  =  25,3.  Cessation  de  l'électrisation. 

T.  p.  gauche  =  22,6. 

L'électriaation  a  doue  produit  de  nouveau  une  élévation  de  tempéra- 
ture, mais  la  température  s'est  élevée  n  on  -.  seulement  dans  la  palte 
droite  (de  0,6),  mais  aussi  dans  la  gauche  (de  0,5). 

3  h.  59  m.  T.  p.  droite  =  25,9. 
—      gauche  =  23,4, 
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4  heures.  Eiectrisation  de  la  racine  motrice  Aroi\e  âe  la  ln  puire 
sacrée. 

Il  se  produit  de  très-fortes  convulsions  dans  les  pattes,  plus  fortes 
el  plus  fréquentes  que  lors  de  l'électrisalion  de  la  racine  postérieure. 

A4h    l(T-p*  d,0ite  =  œ,G'  I 

(T.  p.  gauche  =  23,4.  )  Cessation  de  l'électrisation . 

Ainsi  l'électrisation  de  la  racine  antérieure  a  produit  dans  la  patte 
correspondante  une  élévation  de  température  de  0,1,  tandis  que  la  tem- 
pérature de  l'autre  patte  est  restée  stationnaire . 

Extirpation  de  toute  la  partie  inférieure  de  la  moelle  au-dessous  de 
la  section. 

A4  h.  23  m.  T.  p.  droite  =  27,2. 

4  h.  26  m.  Électrisatiou  de  la  racine  postérieure  droite  de  la  6"  paire 
lombaire.  Il  se  produit  quelques  mouvements  dans  la  patte. 

4  h.  28  m.  T.  p.  droite  =  28,6.  Cessation  de  l'électrisation. 

11  y  a  donc  eu  ici  élévation  de  1,4. 

En  résumé,  dans  cette  S*  expérience  : 

1"  L'électrisation  de  la  racine  postérieure,  dans  un  1"  cas,  n'a  pro- 
duit aucun  changement  dans  la  température,  qui  est  restée  slation- 
naire  ;  dans  un  2*  cas,  il  y  a  eu  abaissement  d'un  degré,  et  dans  un  3' 
et  un  4»  cas,  il  y  a  eu  élévation  de  i°  et  de  i°,4  ; 

2o  L'électrisation  de  la  racine  motrice  a  amené  une  élévation  de 
température  de  0,7; 

3°  Quant  aux  simples  sections  :  dans  un  1*  cas,  la  section  de  racine 
postérieure  a  produit  une  élévation  de  température  de  19  à  23,6,  soit 
de  4,6.  Il  faut  dire  que  la  température  de  la  patte  du  coté  opposé  s'est 
élevée  de  2". 

Dans  un  2*  cas,  il  y  a  eu  abaissement  de  0,3,  suivi,  au  bout  de  5  mi- 
nutes, d'une  élévation  de  1,1. 

Dans  un  3*  cas,  il  y  a  eu  abaissement  de  1,3. 

Si  l'on  réfléchit  aux  résultats  fournis  par  ces  deux  expériences,  et  si 
on  les  compare  4  ceux  obtenu  par  Stricker,  ou  peut  voir  qu'ils  sont 
plutôt  analogues  que  semblables.  En  effet,  nous  avons  constaté 
que  la  section  et  surtout  l'excitation  des  racines  postérieures  des 
dernières  paires  lombaires  produisaient  on  général  une  élévation  de 
température  allant  de  quelques  dixièmes  de  degré  à  un  degré  envi- 
ron. Nous  disons  en  général,  car  tandis  que  Stricker  a  toujours  ob- 
servé une  élévation  de  température,  nos  expériences  nous  ont  donné, 
dans  certains  cas,  ou  abaissement  de  température  allant  jusqu'à  t  de- 
gré, et  dans  d'autres  oàs,  un  état  stationnaire  de  la  température. 

Pour  les  racines  antérieures,  leur  section  a  donné  à  Stricker  un 
abaissement  de  la  température  ;  dans  notre  expérience,  celle-ci  est 
restée  stationnaire.  Enfin,  leur  excitation,  qui  a  donné  à  cet  auteur 
une  chute  suivie  d'élévation,  nous  a  doune  constamment  une  élévation 
de  température. 
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Sang  tenir  un  grand  compte  de  nos  expériences,  que  nous  avons 
faites  seulement  à  tilre  d'essais  et  que  nous  comptons  répéter  prochai- 
nement, nous  nous  permettrons  de  discuter  certaine  points  avancés 
par  Stricker,  et  nous  attirerons  l'attention  sur  certains  détails  de  la 
méthode  expérimentale  qui  rendent  l'exactitude  des  résultais  difficile  à 

Stricker  n'opère  pas  sur  des  animaux  curarisés,  craignant  le  refroi- 
dissement produit  par  le  seul  effet  de  ce  poison.  Il  dit  avoir  observé 
des  cas  où  ce  refroidissement  devint  si  considérable  que  la  section  du 
sciatique  ne  produisit  qu'une  élévation  de  température  tout  à  fait  insi- 
gnifiante. Le  curare  produit  a  la  vérité  un  abaissement  de  la  tempéra- 
ture, chacun  le  sait,  mais  est-il  si  considérable  que  semble  le  dire 
l'auteur?  nous  ne  le  croyons  pas.  Plusieurs  fois,  en  effet,  nous  avons 
observé,  après  la  section  du  sciatique,  une  élévation  considérable  de  la 
température  dans  les  orteils  du  côté  correspondant  de  7  ou  8  degrés, 
malgré  le  curarisation.  D'autre  part,  le  curare,  en  abolissant  la  moti- 
lité,  doit  rendre  les  résultats  bien  pins  exacts;  en  effet,  il  se  produit 
dans  les  membres  des  mouvements  assez  violents  non-seulement  lors 
de  l'électiïsation  des  racines  antérieures,  mais  aussi  lors  de  l'excita- 
tion des  racines  postérieures  elles-mêmes  (chez  l'animal  non  curarîsé). 
Ces  mouvements  peuvent  élever  momentanément  la  température,  et  le 
thermomètre  indiquera  alors  une  élévation  dans  des  cas  où,  peut-être, 
il  y  aurait  sans  cela  un  état  stationnaire  ou  mémo  un  abaissement. 

Les  contractions  musculaires  ne  constituent  pas  la  seule  cause  d'er- 
reur. Quand  bien  même  elles  feraient  complètement  défaut,  nous 
croyons  qu'il  est  excessivement  difficile  d'obtenir  des  températures 
dune  exactitude  rigoureuse.  Non-seulement  la  température  des  paltes 
varie  de  l'une  à  l'autre,  mais  elle  varie  pour  le  même  membre  d'un  in- 
stant à  l'autre,  sans  qu'il  y  ait  eu  la  moindre  excitation  ou  le  moindre 
mouvement,  l'animal  étant  parfaitement  au  repos. 

Mais  la  véritable  difficulté  réside  dans  la  manière  de  prendre  la  tem- 
pérature. Les  uns,  Stricker  entre  autres,  fixent  le  thermomètre  entre 
les  orteils  à  l'aide  d'un  bandage  plus  ou  moins  serré.  Ce  moyen  ne 
nous  parait  pas  très -convenable.  L'instrument  est  difficilement  bien 
maintenu  par  ce  procédé,  et  dans  le  cas  où  l'on  sera  parvenu  ù  la  fixer 
solidement,  lorsque  l'on  électrisera  les  racines  nerveuses  il  courra 
grand  risque  d'être  déplacé  lors  des  mouvements  dos  orteils,  il  ne  sera 
plus  suffisamment  comprimé  par  ces  derniers.  Le  meilleur  moyen  nous 
paraît  être  l'emploi  de  la  main  fixant  directement  le  thermomètre  entre 
tea  orteils.  Mais  ici  il  y  a  une  grande  cause  d'erreur,  c'est  le  réchauf- 
fement de  la  patte  par  la  main  de  l'observateur,  si  celle-ci  a  naturelle- 
mont  une  température  élevée  et  surtout  si  l'on  tient  le  thermomètre 
fixé  pendant  une  ou  plusieurs  minutes  ;  en  outre,  si  les  actions  vaso- 
dilatatrices  réflexes  sont  encore  possibles,  dans  les  conditions  où  l'on 
fait  l'expérience,  des  phénomènes  de  ce  genre  peuvent  être  provo- 
qués par  le  contact  entre  les  orteils,  d'une  part,  le  thermomètre  et  la 
main  de  l'opérateur,  d'autre  part. 
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Pour  obvier  nu  premier  obstacle,  on  interposera  un  chiffon,  une 
compresse  entre  la  patte  et  la  main;  pour  écarter  le  second,  qui  est  le 
plus  A  craindre,  noue  avons  renoncé  A  maintenir  en  place  le  thermo- 
mètre pendant  tout  le  temps  de  l'élec  Irisation,  Nous  prenons  la  tem- 
pérature immédiatement  avnnt  et  immédiatement  après  l'électrisalion. 
Noua  réchauffons,  avec  la  main,  le  thermomètre  jusqu'à  ce  qu'il  soil 
monté  A  82°  environ,  puis  nous  le  plaçons  aussitôt  entre  les  orteils  et 
nous  notons  le  point  où  le  mercure  cesse  de  descendre.  C'est  la  meil- 
leure méthode,  croyons-nous,  pour  arriver  A  des  résultats  précis. 

Quant  au  procédé  employé  par  Golti  et  Stricker  pour  la  section  de 
la  moelle,  et  que  nous  avons  mis  on  pratique  dans  notre  2*  expérience, 
il  a  pour  but,  nous  l'avons  vu,  d'éviter  la  lésion  des  vertèbres,  et,  par 
suite,  un  traumatisme  trop  considérable.  On  introduit  un  fin  bistouri 
entre  les  apophyses  épineuses,  puis  on  coupe  la  dure-mère  et  la  moelle 
aussi  complètement  que  possible*.  Cette  opération  est  difficile;  le  bis- 
touri, gêné  par  les  apophyses  épineuses,  qui  sont,  à  la  vérité,  moins 
imbriquées  chez  le  chien  que  chez  l'homme,  joue  cependant  avec  peine, 
et  l'on  doit  ôlre  bien  rarement  assuré  d'avoir  pu  sectionner  complète- 
ment la  moelle.  Témoin  notre  2"  expérience  où  l'opération  paraissait 
avoir  pleinement  réussi,  et  cependant,  Irois  jours  après,  nous  trou- 
vions la  moelle  incomplètement  sectionnée. 

Après  ces  quelques  remarques  sur  les  obstacles  que  l'on  rencontre 
dans  l'expérimentation,  en  admettant  quo  toute  cause  d'erreur  ait  été 
évitée,  sommes-nous  bien  certains  que  l'élévation  de  température  ob- 
tenue en  électrisnnt  les  racines  postérieures  soit  due  uniquement  a 
l'excitation  de  fibres  vaso-dilatatrices  contenues  dans  coa  racines?  Les 
mouvements  qui  se  produisent  dans  le  membre,  lors  de  l'électrisalion, 
doivent  nous  faire  songer  à  l'existence  probable  de  courants  dérivés. 
Ces  courants  ne  donneraient-ils  pas  lieu  A  des  actions  centripètes  qui 
viendraient  paralyser  les  centres  vaso-conelricleurs  de  la  moelle,  co 
qui  pourrait  expliquer  l'élévation  de  température? 

Ces  modifications  de  la  température  observées  soit  par  Stricker,  soit 
par  nous-mêmes,  diffèrent,  en  effet,  considérablement  de  celles  pro- 
duites par  l'électrisalion  des  vaso  dilatateurs  bien  étudiés  jusqu'ici,  tels 
que  la  corde  du  tympan  ou  le  glosso-pharyngien.  Sous  l'influence  de 
l'électrisalion  de  ces  derniers  nerfs  on  voit  se  produire  rapidement  une 
dilatation  Irès-manifeste  des  vaisseaux  de  la  langue,  dilatation  qui  at- 
teint son  maximum  pendant  l'éleotrisation  et  qui  décroît  ensuite.  Au 
contraire,  la  section  ou  l'excitation  des  racines  postérieures  des  nerfs 
lombaires  ne  donne  pas  constamment  et  sûrement  lieu  a  une  élévation 
de  lu  température  ;  non-seulement  celle-ci  n'est  pas  eonsidérable  et 
toujours  la  môme,  mais  encore,  lorsqu'elle  se  produit,  elle  no  se 
manifeste  pas  en  général  dès  le  début  do  l'électrisalion  ni  tout  de 
suite  après  la  section.  Nous  en  avons  un  exemple  frappant  dans  la 
1"  expérience  de  Stricker,  où  on  la  voit  survenir  lentement  et  n'at- 
teindre son  maximum  qu'environ  10  minutes  après  la  section  de  la 
racine  postérieure.  On  voit  donc  quelles  différences  existent  entre  ces 
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deux  ordres  de  résultats,  différence  dans  la  oonstmoe  dos  effets,  diffé- 
rence dans  leur  degré,  dans  leur  moment  d'apparition  et  leur  dorée.  Il 
nous  paraît,  par  suite,  bien  hasardé  de  vouloir  conclure,  d'après  ces 
quelques  expériences,  a  l'existence  de  nerfs  vaso-dilatateurs  dans  1rs 
racines  postérieures  des  nerfs  lombaires. 

Nous  rappellerons  encore  que  nous  nous  sommes  servi  dans  nos 
expériences  de  courants  induits  de  moyenne  force,  correspondant  aux 
divisions  8,  12  et  15  de  l'appareil  à  chariot  du  laboratoire  de  patholo- 
gie expérimentale.  Les  courants  n°  8  donnaient,  en  général,  lieu  à  des 
mouvements  ei  violents  dans  le  membre  que  nous  avons  employé,  de 
préférence,  ceux  qui  correspondent  aux  divisions  12  et  15. 

Il  nous  reste  enfin  à  dire  un  mot  des  phénomènes  produits  par  l'élec- 
trisalion  du  bout  périphérique  du  sciatiqne  sectionné,  Stricker,  nous 
l'avons  dit,  admet  que  l'excitation  du  bout  périphérique  de  ce  nerf 
produit  déjà,  91  heures  après  la  section,  des  effets  dilatateurs  évidents. 

Nous  avons  répété  plusieurs  fois  cette  expérience  et  nous  avons 
presque  toujours  observé  sur  le  sciatiqne  coupé  la  veille,  un  abaisse- 
ment ou  tout  au  moins  un  état  stationnaire  de  la  température,  en  même 
temps  qu'il  se  produisait  une  diminution  évidente  de  l'hémorrhagie  au 
niveau  des  plaies  pratiquées  sur  les  orteils  de  la  patte  correspondante. 

Nous  croyons,  comme  Ostrumoff,  que  ce  n'esl  guère  qu'à  partir  du 
3*  jour  après  la  section  que  surviennent  des  effets  dilatateurs,  dont  la 
cause  doit  être  encore  ici  recherchée  vraisemblablement  plutôt  dans 
l'action  des  courants  dérivés  et  1s  paralysie  des  centres  vaso-constric- 
teurs de  la  moelle.  Nous  reviendrons  du  reste  plus  longuement  sur  ce 
sujet  dans  un  travail  ultérieur. 


ni. 

DE  LA  DOUBLE  ACTIVITÉ  MUSCULAIRE  ET  DE  L'ACTION 
DE  LA  QUININE. 
Critique  et  expériences  de  M,  < 


(/lavis**  clinica  di  Bologa»,  1876.) 


A  propos  de  quelques  observations  critiques  de  MM.  Mosso  et 
Pagliani,  M.  Chirone,  dans  son  travail,  expose  ses  vues  relativement 
a  la  diastole  cardiaque  qu'il  accepte  comme  nn  phénomène  actif  tel 
qu'il  a  été  indiqué  dans  ces  derniers  temps  par  M.  le  professeur  Lu- 
•iani. 

Son  travHii  est  divisé  en  deux  parties  : 

1°  De  l'action  de  la  quinine  sur  le  cœur; 

2°  De  la  double  activité  musculaire. 

Nous  nous  bornerons  à  indiquer  les  résultats  des  expériences  qu'il 
a  pratiquées  et  les  conclusions  auxquelles  il  est  conduit. 
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On  trouve  réunies  dans  un  tableau  les  mensurations  de  la  base  du 
cœur,  prise  pendant  la  diastole  de  cet  organe,  sur  des  grenouilles 
soumises  à  l'expérience,  eoit  avec  le  chloroforme.  Boit  avec  de  la  qui- 
nine. 

11  résulte  de  ce  tableau  que  l'amplitude  diastolique  produite  par  la 
quinine  est  plus  grands  que  le  volume  diastolique  normal  ;  tandis  que 
la  diastole  produite  par  le  chloroforme  est  plue  petite  ou,  tout  au  plus, 
égale  à  la  dimension  diastolique  normale. 

On  croit  généralement,  dit  M.  Chirone,  que  la  quinine  et  le  chloro- 
forme paralysent  le  cœur  ;  si  cela  est  vrai,  le  cœur  devrait  s'arrêter 
plus  vite  par  l'action  combinée  de  ces  deux  substances  que  par  leur 
action  séparée.  Voici  le  résultat  de  ses  expériences  sur  ce  point  : 

Le  chloroforme,  à  petite  dose,  prolonge  la  durée  de  l'activité  du 
cœur  lorsque  celui-ci  est  sous  l'action  de  la  quinine,  mais,  à  une  dose 
élevée,  il  le  paralyse. 

La  quinine  détermine  seulement  l'arrêt  du  cœur  en  diastole  forcée 
(forzata). 

Le  cœur  arrêté  par  le  chloroforme  a  été  trouvé  légèrement  dilaté, 
maïs  flasque  et  relâché;  tandis  que  le  cœur  arrêté  par  la  quinine  a  été 
trouvé  énormément  distendu,  mais  encore  capable  de  reprendre  son 
mouvement  sous  l'action  d'excitants  spéciaux,  comme  le  poison  du 
crapaud,  l'électricité,  etc. 

Le  chloroforme  paralyserait  d'abord  le  ventricule  et,  longtemps 
après,  les  oreillettes,  et  le  cœur  s'arrêterait  après  la  mort;  la  quinine, 
au  contraire,  arrêterait  en  même  temps  les  mouvements  des  oreillettes 
et  des  ventricules,  l'animal  étant  encore  vivant. 

Après  avoir  considéré  le  cœur  arrêté  par  la  quinine,  dans  un  état 
de  dilatation  forcée  et  active,  M.  Chirone  arrive,  dans  la  seconde  par- 
tie de  son  mémoire,  à  expliquer  la  théorie  de  la  double  activité  mus- 
culaire. 

La  fibre  musculaire  en  se  contractant  diminue  de  longueur,  aug- 
mente d'épaisseur  et  un  peu  de  consistance  sans  changer  de  volume 
par  suite  d'un  certain  changement  dans  sou  agrégation  moléculaire. 

M.  Chirone  admet  que  cette  fibre  musculaire  est  formée  par  l'en- 
semble de  divers  éléments  de  forme  ovoïde  inclinés  les  uns  sur  les 
autres,  comme  le  seraient  les  pièces  d'une  pile  de  monnaie,  et  pou- 
vant se  mouvoir  autour  de  leur  petit  axe  pour  se  redresser  ou  s'in- 
cliner davantage. 

Lorsque  ceux-ci  se  redrossent,  on  observe  le  raccourcissement  et  une 
augmentation  de  l'épaisseur  du  muscle,  ce  qui  constitue  l'état  de  con- 
traction. 

D'après  cette  théorie,  lorsqu'on  excite  un  nerf  moteur,  soit  direc- 
tement, soit  au  moyen  de  l'électricité,  te  mouvement  moléculaire  qu'on 
détermine  dans  le  nerf  se  communique  aux  éléments  du  muscle,  et 
ceux-ci,  en  exécutant  le  mouvement  de  rotation  que  nous  avons  in- 
diqué, déterminent  l'augmentation  d'épaisseur  et  le  raccourcissement 
du  muscle,  c'est-à-dire  sa  contraction. 
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L'excitation  étant  toi-mince,  les  cléments  musculaires  reviennent  a 
leur  état  d'équilibre  stable,  et  alors  ou  a  ce  qu'on  appelle  le  tonus 
musculaire. 

Suivant  lu  môme  théorie,  on  peut  admettre,  qu'on  excitant  an  antre 
nerf  qui  va  nu  même  muscle,  il  est  possible  d'obtenir  l'allongement 
et  l,i  diminution  de  l'épaisseur  du  muscle  :  dans  ce  cas  le  mouvement 
oscillatoire  se  propagerait  aux  éléments  premiers  dans  un  sens  opposé 
à  l'oscillation  contractile;  ces  cléments  s'inclineraient  davantage. 

L'excitation  cessant,  les  éléments  musculaires  reprennent  leur  posi- 
tion d'équilibre. 

Si  on  reconnaît  le  premier  mouvement  oscillatoire  comme  actif,  dit 
M .  Chirone,  comment  pout  rons-nous  considérer  l'autre  comme  passif? 

11  pense  quo  la  structure  de  la  libre  musculaire,  tello  qu'elle  a  été 
donnée  par  Engelmann,  répond  tres-bion  à  ses  vues  théonques,  et  il 
lente  de  le  démontrer. 

Il  no  croit  pas  que  la  libre  musculaire  striée  suit  douée  de  cette 
double  activité  musculaire;  celte  libre  striée  serait  seulement  capable 
de  se  contracter  activement;  lu  libre  de  lo  vie  organique  nerait  douée 
nu  contraire  de  la  double  activité  de  la  coii'taclilîiê  et  l'extensibilité. 
En  effet,  les  disques  intermédiaires,  qui  ompécheraient  l'extension 
active  de  In  libre  musculairo  striée,  manquant  dans  la  libre  lisse,  nu 
peuvent  limiter  les  mouvements  oscillatoires  de  la  substance  aniso- 
Iropc  ou  dos  myoprismes. 

L'absence  do  la  substance  isotrope  expliquerait  pourquoi  les  mou- 
vements do  la  fibre  de  vie  organique  sont  très-lents  :  les  myoprismes 
étant  en  contact  immédiat,  il  y  aurait  un  frottement  considérable,  qui 
diminuerait  la  vitesse  du  mouvement. 

De  plus,  la  libre  musculaire  de  la  vie  animale  recevrait  un  seul  sys- 
tème do  nerfs,  tandis  que  la  (ibro  musculaire  organique  posséderait 
deux  ordres  do  libres  nerveuses. 

M.  Chirone  termine  en  passant  en  revue  les  différents  appareils  de 
la  vio  organique  qui  reçoivent  ainsi  un  double  système  de  nerfs  au 
moyeu  desquels  il  explique  le  degré  de  coulruc'ililé  et  d'extensibilité 
active  de  ces  appareils. 


ÉTUDE   PHYSIOLOGIQUE   SUR   L'ACTION  DES  POISONS, 

Par   le   D>   Félix    HEKNEGUY. 


[Thèse  da  Montpellier,  18750 


L'oludo  de  l'action  physiologique  des  poiauus  u  fuit  de  rapides  pto- 
;rês  depuis  quelques  années,  grâce  aux  méthodes  d'investi  galion  que 
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les  expérimentateurs  ont  a  leur  disposition.  Le  nombre  de  ces  poisons 
est  déjà  considérable  et  augmente  de  jour  en  jour;  aussi  M.  Henne- 
guy  n'a-i-il  pas  eu  la  prétention  de  faire  une  étude  complète  des  sub- 
stances toxiques.  It  a  négligé  A  dessein  toute  une  classe  de  poisons, 
les  poisons  irritants  et  corrosifs,  dont  l'action  est  pour  ainsi  dire  pure- 
ment mécanique,  et  il  n'a  pris  dans  les  autres  classes,  admises  par 
les  toxicologistes,  qu'une  ou  plusieurs  substances  types  qu'il  a  étu- 
diées au  point  de  vue  de  leurs  propriétés  physiologiques. 

De  nombreuses  expériences  faites  dans  la  laboratoire  des  hautes 
études  ds  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier,  sous  la  direction  de 
M.  le  professeur  Oh.  Rouget,  ont  amené  l'auteur  de  ce  travail  à  quel- 
ques résultats  contraires  aux  faits  généralement  admis. 

Ses  recherches  ont  principalement  porté  sur  l'action  des  poisons  sur 
le  système  nerveux.  Apres  avoir  passé  rapidement  en  revue  les  anes- 
thésiques,  l'opium,  le  camphre,  etc.,  dont  l'action  presque  exclusive 
sur  le  système  nerveux  n'est  contestée  par  personne,  M.  Henneguy 
insiste  particulièrement  sur  la  picrotoxine,  la  strychnine  et  le  curare. 
Il  montre  que,  contrairement  a  l'opinion  de  M.  Cl.  Bernard,  ces  poi- 
sons agissent  primitivement  sur  les  centres  nerveux.  Ainsi  dans  l'em- 
poisonnement par  le  curare  il  faudrait  distinguer  deux  périodes  :  1°  Le 
curare  agit  sur  les  contres  encéphalo-rachidiens  ;  les  cellules  nerveuses 
de  l'encéphale  sont  d'abord  impressionnées  (vertiges,  perte  des  mou- 
vements volontaires)  ;  le  bulbe  est  ensuite  atteint  (arrêt  de  la  respira- 
lion);  enfin,  Bon  action  porte  sur  la  moelle  (convulsions  à  faibles  doses, 
perte  des  réflexes).  2°  Le  curare  agit  sur  les  terminaisons  des  nerfs 
moteurs,  puis  sur  les  troncs. 

L'action  de  la  nicotine,  de  l'ésérine,  de  la  cicutine  est  plus  étendue  ; 
les  systèmes  nerveux  et  musculaire  sont  atteints  par  ces  poisons  ;  le 
système  musculaire  l'est  encore  davantage  par  la  caféine ,  les  sels 
d'argent,  l'aconitîne,  la  digitaline,  les  solanées  vireuses. 

Les  venins  des  batraciens  ont  été  l'objet  de  recherches  spéciales  qui 
confirment  celles  de  Cloez  et  Graliolet,  et  de  M.  Vulpisn.  La  substance 
active  de  ces  venins  est  soluble  dans  l'alcool  et  l'éther  ;  son  action  est 
à  peu  près  celle  de  la  digitaline  ;  elle  porte  au  début  sur  le  système 
nerveux  central  et  se  manifeste  par  la  paralysie  ou  les  convulsions. 
On  observe  ensuite  un  ralentissement  des  mouvements  respiratoires  et 
cardiaques' et  la  perte  rapide  d'excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles. 

Quant  aux  poisons  dits  musculaires,  la  véralrine,  le  sulfocyanure 
de  potassium,  la  plupart  des  sels  métalliques,  etc. ,  l'auteur  insiste  sur 
un  point  important  de  leur  étude,  déjà  signalé  par  quelques  observa- 
teurs, leur  action  primitive  sur  le  système  nerveux.  Bien  qu'en  effet 
ces  poisons  abolissent  très-rapidement  la  conlraetilité  musculaire,  leur 
influence  toxique  sur  les  centres  nerveux  peut  sufliro  pour  amener  la 
mort.  Il  existe  cependant  une  classe  de  poisoos  tels  que  l'upas  autiar, 
l'inée,  etc. ,  auxquels  M.  Vulpian  a  donné  le  nom  de  poisons  cardiaques, 
qui  ont  la  singulière  propriété  d'annuler  les  mouvements  cardiaques 
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et  qui  laissent  intactes  jusqu'au  moment  de  la  mort  les  fondions  du 
système  nerveux. 

Les  poisons  peuvent  donc  dire  considérés  comme  formant  une  série 
non  interrompue  ;  s  l'une  des  extrémités  de  cette  série  sont  les  poisons 
dos  centres  nerveux  proprement  dits,  à  l'autre  les  poisons  musculaires 
et  cardiaques.  On  trouve  tous  les  intermédiaires  entre  ces  deux  ex- 
trêmes. Leur  action  est  générale  et  non  limitée  à  un  seul  élément  his- 
tologique,  A  un  seul  organe.  Los  différents  systèmes  de  l'organisme 
sont  successivement  plus  ou  moins  atteints.  Le  plus  grand  nombre 
des  poisons  agit  sur  le  système  nerveux,  et  presque  toujours  ta  mort 
est  la  conséquence  de  la  cessation  du  fonctionnement  des  centres  ner- 
veux. Cette  action  sur  lo  système  nerveux  est  primitive,  elle  s'exerce 
sur  les  parties  centrales  avant  de  s'exercer  sur  les  parties  périphé- 
riques. Les  nerfs  moteurs  et  les  nerfs  sensitifs  sont  influencés  de  ta 
même  manière  par  les  poisons.  Le  système  musculaire  n'est  atteint 
qu'après  le  système  nerveux  ;  les  poisons  cardiaques  font  cependant 
exception. 

La  deuxième  partie  du  travail  de  M.  Henncguy  est  consacrée  à  l'étude 
du  mode  d'action  des  poisons.  Apres  avoir  établi  et  comparé  le  mode 
progressif  de  cessation  fonctionnelle  des  divers  systômes  sous  l'in- 
fluence du  plus  grand  nombre  des  poisons,  et  des  troubles  de  nutri- 
tion produits  par  l'arrêt  de  la  circulation,  l'auteur  établit  qu'il  faut 
tenir  grand  compte  dans  l'étude  des  poisons  de  leur  mode  d'adminis- 
tration; on  peut  obtenir  des  résultats  différents  suivant  les  doses  et 
les  voies  d'absorption.  Enfin  il  cherche  à  démontrer  que  les  causes  de 
l'action  élective  des  poisons  sur  le  système  nerveux  doivent  être  re- 
cherchées dans  le  degré  d'activité  de  ce  système  et  sa  structure  même. 
La  névroglie,  substance  de  soutènement  des  éléments  nerveux  dans  tes 
centres,  et  sur  la  nature  de  laquelle  les  hislologistes  sont  loin  d'être 
d'accord,  serait  formée  de  cellules  A  vacuoles,  cellules  décrites  par 
M.  Rouget  dans  un  mémoire  sur  te  développement  des  vaisseaux1,  et 
douées  d'un  pouvoir  d'absorption  très-grand.  I-a  résistance  plus 
grande  des  nerfs,  et  des  muscles  à  l'action  des  poisons  B'expliqucrait 
aussi  par  leur  structure. 

Notons  enfin  dans  la  thèse  de  M.  Henncguy  doux  poisons  nouveaux  ; 
l'un,  le  Psoratea  bituminosa,  papilionacèe  du  midi  de  la  France,  est 
un  poison  névro-musculaire  ;  l'antre,  le  poison  des  Mol,  tribu  de  ta 
Cochinchine,  a  des  propriétés  identiques  a  celles  de  l'inée. 

*  Archives  de  physiologie,  1878. 
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IV. 

DE  L'EXHALATION  PAR  LA  PEAU  HUMAINES 

DE  L'ANHYDRIDE  CARBONIQUE. 

Expewïnces  DU    D'   FUB1NI. 

(Dalla  pers|nrawone  di   anldrîde  carbonioa  nell'  uomo.  Esperieazs 
del  W  Fcbiji.) 

{Arehirio  délie  aaienze  mediche  di  Torino,  î'  fasdcolo.] 


Dans  ce  mémoire,  le  D'  Fubini  publie  d'intéressantes  expériences 
qu'il  a  faites  dans  le  laboratoire  de  physiologie  de  Turin,  en  collabo- 
ration avec  le  Dr  Ronchi. 

Après  avoir  fait  mention  des  observations  de  De  Milly,  Lavoisier, 
Séguin,  Ahorncthy,  Gcrlach,  Hegnault  et  Reiset,  et  des  différentes 
méthodes  d'analyse  qui  ont  été  employées  pour  reconnaître  et  déter- 
miner la  qualité  et  la  quantité  d'anhydride  carbonique  qui  s'exhale  de  la 
surface  du  corps,  il  s'étend  sur  la  méthode  d'expérimentation  em- 
ployée par  Aubert,  par  Reinbard,  par  Rœhrig. 

11  entre  ensuite  dans  la  description  de  son  procédé.  Il  a  essayé  de  le 
rendre  aussi  simple  et  aussi  exact  que  possible.  Dans  ses  expériences, 
il  s'est  servi  d'un  tube  en  verre,  de  ta  longueur  de  50  centimètres, 
ayant  à  l'une  de  ses  extrémités  un  diamètre  de  9  centimètres,  tandis 
qu'à  l'autre  il  est  effilé  et  ne  présente  qu'un  petit  orifice.  Ce  tuhe  en 
verre  ressembla  à  celui  qui  est  employé  par  M.  Moseo  dans  ses  expé- 
riences sur  le  moyen  d'inscrire  les  mouvements  des  vaisseaux  san- 
guine, et  dont  nous  avons  donné  un  résumé  dans  ce  même  recueil,  il 
y  a  quelques  mots.  Le  tube  est  pourvu  de  deux  autres  ouvertures  : 
dans  l'une,  on  fait  pusser  uit  thermomètre  ;  et  l'autre  est  en  commu- 
nication avec  un  appareil  qui  prive  l'air  inspiré  de  l'anhydride  carbo- 
nique qu'il  contient.  L'air,  après  avoir  séjourné  pendant  un  certain 
temps  dans  le  tube  en  verre  qu'on  adapte  au  moyen  d'un  anneau  en 
caoutchouc  à  l'a  vont-bras,  sort  par  l'extrémité  effilée;  il  est  dé- 
pouillé de  ses  vapeurs  aqueuses  dans  un  premier  tube,  rempli  d'acide 
sulFurïque  pur,  concentré,  et  de  chlorure  de  calcium  ;  dans  une  autre 
série  de  tubes,  il  est  privé  de  son  anhydride  carbonique  au  moyen  de  la 
potasse  liquide  et  solide.  En  pesant,  dans  une  balance  sensible  au 
dixième  de  milligramme,  avant  et  après  l'expérience,  cette  seconde 
série  de  tubes,  et  eu  faisant  la  différence  des  poids,  on  a  la  quantité 
d'anhydride  carbonique  qui  s'est  dégagée  de  l'uvant-bras  et  de  la  main 
pendant  tout  le  temps  de  l'expérience,  laquelle  durait  environ  30  à  50 
minutes.  Par  un  simple  calcul  on  a  la  quantité  d'anhydride  carbonique 
qui  se  dégagerait  dans  les  34  heures  de  l'avant-bras  et  de  la  main. 

La  perspiration  d'anhydride  carbonique  est  très-étroit  ornent  liée  a  la 
circulation  du  ssing,  et  toutes  les  causes  qui  peuvent  agir  sur  ce  fac- 
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hbO  fubini. 

tcur  ont  de  l'influence  sur  la  perspiration  d'anhydride  carbonique.  Afin 
d'éviter  les  causes  d'erreur  qui  sont  tous  la  dépendance  de  la  circu- 
lation sanguine,  le  0'  FuLiui  a  institué  plusieurs  séries  d'expériences. 
Les  limites  de  cette  analyse  ne  nous  permettent  pas  de  nous  étendre 
aussi  longuement  que  nous  le  voudrions  sur  le  travail  du  Dr  Fubini, 
et  nous  nous  contentons  d'exposer  les  conclusions  auxquelles  il  a  été 
conduit. 

I.  —  De  ces  expériences,  on  ne  peut  tirer  aucune  conclusion  rela- 
tive à  l'influence  des  différentes  pressions  atmosphériques  sur  la 
quantité  d'anhydride  carbonique  exhalée  par  la  surface  de  la  peau  ;  peut- 
être  parce  que  les  limites  entre  lesquelles  a  varié  la  pression  atmos- 
phérique pondant  ces  recherches  ont  été  trop  restreintes. 

II.  —  La  quantité  d'anhydride  carbonique  exhalée  par  t'avanl-bras 
et  la  main  dans  l'obscurité  est  à  la  quantité  d'anhydride  exhalée  pendant 
l'excitation  de  la-  lumière  dans  la  proportion  de  100  :  113. 

III.  —  La  température  exerce  une  certaine  influence  sur  la  quantité 
de  00'  exhalée  par  la  surface  de  la  peau.  Plus  la  température  est  éle- 
vée, plus  grande  est  la  proportion  de  GO*. 

IV.  —  Le  rapport  entre  la  quantité  de  CO*  exhalée  pendant  le  jeune 
et  pendant  la  digestion  est  dans  la  proportion  de  100  :  US. 

V.  —  Pendant  l'alimentation  animale,  la  surface  du  corps  exhale 
uno  moindre  quantité  de  CO*  que  pendant  l'alimentation  végétale,  et 
cela  dans  le  rapport  de  100:  116. 

Ces  expériences  ont  été  faites  sur  le  U'  Honchi,  âgé  de  37  ans,  po- 
sant 60  kilogrammes,  dont  la  taille  est  de  1  m.  62  c,  et  qui  est  doué 
d'une  force  musculaire  de  110  kilogrammes.  Dans  ces  conditions,  le 
D'  Fubini  a  trouvé  que  la  surface  totale  du  corps  de  M.  Ronchî  est 
égale  à  1,60  me,  et  que  la  surface  de  l'avanl-bras  et  do  la  main  est  à 
celle  de  tout  le  corps  comme  1 :  16. 

Nous  ne  voulons  pas  terminer  cette  analyse  sans  faire  mention  de 
l'ingénieux  procédé  que  l'auteur  a  institué  pour  mesurer,  sur  lo  vi- 
vant, la  surface  du  corps. 

La  surface  du  corps  a  été  divisée  par  des  raies  bien  distinctes,  selon 
les  régions  nuatomiques  ;  ces  régions  anatomiqnes  ont  été  à  leur  tour 
divisées  en  plusieurs  parties  dont  on  a  pris  les  dimensions  avec  un 
mètre  en  toile  et  des  cordons  de  soie,  et  calculé  ta  mesure  géométri- 
quement. Les  résultats  ainsi  obtenus  concordent  à  peu  prés  avec  ceux 
obtenus  par  Funke  sar  le  cadavre. 

Ce  procédé,  bien  qu'il  soit  plus  pratique  que  celui  employé  par 
Funke,  demande  cependant  beaucoup  d'attention  et  de  patience  ;  it  exige 
qu'on  évite  pendant  l'opération  les  contractions  musculaires,  afin  de 
ne  pas  commettre  des  erreurs,  et  M.  Fubini  a  évité  cet  inconvénient 
en  donnant  au  patient  la  position  de  repos  absolu. 

1)'  Bacchi. 
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bules blancs  qui  le  constituent,  244-24H. 

Canalieules  biliaires.  Note  sur  la  néoformation  de —  dans  l'hépatite,  771.  — 
Historique  de  la  question,  771-773.  —  Description  enatomique.  Le  réseau  bi- 
liaire formé  de  cotonnettes  a  petites  cellules  prend  naissance  eu  sain  des 
acinl  envahit  par  la  cirrhose  et  procèdent  des  trabécules  hépatiques  dont 
l'épithélium  glandulaire  se  transforme  on  épilhélium  de  revêtement.  774-776. 

—  Ces  colonnetles  ont  la  structure  des  —  et  s'abouchent  dans  les  —  inter- 
lobulalres.  Ultérieurement,  ils  se  dilatant  ou  disparaissent  par  atrophie 
graisseuse;  ou  bien  encore  ae  transforment  en  petites  tumeurs  épithélialos 
ou  polyadénomes  biliaires,  477-479.  —  Conditions  pathogéniquee,  78S.  — 
Importance  de  l'hépatite  interstitielle,  783;  du  calharrhs  des  voies  biliaires, 
784  ;  de  l'altération  parenchyme  leuse,  785.  —  Déductions  physiologiques  sur 
les  fonctions  et  la  structure  normale  du  foie,  788-763.  Voy.  aussi  Foie,  Cir- 

Cancer.  Examen  hlstologique  d'un  eus  de  —  encephaloïde  primitif  du  poumon 
(espèce  épllhelioma),  353-371 .  —  Quel  sens  il  faut  attribuer  au  mot  —  ,  365. 

—  Sur  la  diffusion  du  —  le  long  des  nerfs  (anal.),  663. 

Carbonique  {anhydride).  De  l'exhalation  par  la  peau  humaine  de  1'  —,  (mal,), 
349. 

Cardiaques  (pulsation*).  Sur  l'augmentation  des  —  par  l'excitation  des  pre- 
mières racines  dorsales  (anal.),  809. 

Cardio-raseulairis  (organes).  Étude  sur  les  rapports  de  l'encéphale  avec  les 
muscles  du  système  sympathique  et  spécialement  les—  ,  666-758.  Voy.  En- 
eipbaie. 

Cellules  araignées.  Nature  des  —  observées  dans  les  centres  nerveux  a  l'état 
normal  et  à  l'état  morbide,  50-5!.  —  Roia  pathologique  de  ces  éléments,  53. 

Centre  vaso-moteur.  Voy.  Encéphale. 

Cerveau.  Étude  expérimentale  de  l'influence  exercée  par  la  faradlaation  de  t'é- 
corce  grise  dû  —  sur  quelques  fonctions  de  la  vie  organique,  140-178.  — 
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Points  dont  la  farad  isation  agit  sur  la  circulation  sanguine,  142;  sur  l'iris  et 
sur  la  pupille,  159  ;  sur  la  sécrétion  salivsire,  161  ;  sur  l'estomac  et  sur  les 
intestins,  sur  la  raie,  sur  les  trompes  utérines,  sur  l'appareil  nrinaire,  16S  ; 
sur  les  sécrétions  biliaire  et  pancréatique,  166;  sur  la  respiration,  168.  — 
Déductions  à  tirer  de  ces  recherches  au  point  de  vue  des  localisations  céré- 
brales. Les  effets  de  la  faradisation  de  l'éeorce  grise  du  —  sont  des  phéno- 
mènes d'ordre  réflexe,  169-172.  =  Sur  l'influence  du  —  dans  la  production  de 
l'épilepsie  [anal.),  826.  =  Détermination  de  ta  lone  excitable  dans  le  —  des 
ruminants  [aaal.),  831.:=  Note  sur  quelques  points  de  la  topographie  du  —  , 
247-269,  —  Dimensions  générales  du  —  ,  247.  —  Rapports  du  sillon  de  Ro- 
Isndo  avec  Isa  extrémités  antérieure  et  postérieure  du  —,  248.—  Sur  plu- 
sieurs dispositions  anormales  des  plis  cérébraux,  249.  —  Examen  de  coupes 
verlico-trana  versai  es,  horizontales  et  vertieo- longitudinale»  du  —  ;  rapports 
des  massas  centrales  avec  différents  points  de  l'éeorce  grise  du  —  ;  confi- 
guration du  corp»  opto-strlé,  Î51-Î67.  —  Rapports  ds  quelques  points  du  — 
avec  la  surface  extérieurs  du  crâne  et  en  particulier  avec  les  sutures,  267. 
Procédés  de  recherches;  chevilles  de  M.  Broea,  857-350.  —  Rapports  du 
sillon  occipital  transverse  avec  le  sommet  de  l'angle  de  l'occipital  et  le  plan 
inférieur  de  l'extrémité  antérieurs  du  —  ;  siège  du  lobule  quadrilatère  el 
et  du  lobule  pariétal  supérieur,  259-269.  —  Rapports  du  sillon  de  Rolando  ; 
siège  du  lobule  paracenlral  ou  ovalsire,  ds  la  circonvolution  pariétale  ascen- 
dante antérieure,  260-261.  —  Conditions  dans  lesquelles  les  rapports  du 
sillon  de  Rolando  peuvent  varier,  282-261,— Application  de  ces  recherches  a 
la  déterminai  ion,  sur  une  tête  recouverte  dases  téguments,  des  divers  points 
du  —  ,  265-269.  =  Destruction  de  la  substance  grise  du  gyrus  sigmoîde  sur 
un  chien,  814. 

Cholédoque  {canal).  Note  sur  les  altérations  du  foie  consécutives  il  la  ligature 
du  —  ,  272-299. 

Choléra.  Rapports  entre  la  glycosurie  el  la  quantité  de  l'urée  éliminée  dans  le 
—  ,  612-616. 

Circonvolutions  cérébrales.  Rapports  des  —  avec  les  masses  centrâtes  du 
cerveau  et  avec  la  surface  extérieure  du  crâne,  261-269.  Voy.  Cerveau. 

Circulation.  Points  de  l'éeorce  grise  du  cerveau  dont  la  feradisation  agit  sur 
ta  — ,  142-158.  —  Troublss  de  la  —  périphérique  consécutifs  à  l'obstruc- 
tion expérimentale  des  artères  de  l'encéphale.  Voy.  Encéphale. 

Cirrhose  du  foie.  Contributions  A  l'étude  anatomique  des  différentes  formes 
de  la  —,  153488.  —  A,  Groupe  des  —  d'origine  biliaire.  Dans  ce  groupe,  la 
néorformaUon  conjonctive  débute  par  les  espaces  intarlobulaires  (—  Insu- 
laire); elle  envahit  d'emblée  chaque  lobule  individuellement  (  —  monoloba- 
leire)  el  le  détruit  en  l'envahissant  d'une  façon  systématique  de  sa  péri- 
phérie vers  son  centre  (  —  foira  et  extralobalalre),  460-476.  —  a)  - 
biliaire  expérimentais,  460.  —  b)  —  par  obstruction  des  voies  biliaires  chez 
l'homme,  462.  —  c)  —  hyperthrophlque  avec  ictère,  466.  —  Caractères  cli- 
niques de  cette  affection,  475.  —  B.  De  la  —  d'origine  veineuse,  —  vul- 
gaire, de  Laennec,  —  atrophique,  fois  granuleux.  Dans  cette  —  te  tissu 
conjonclif  forme  des  anneaux  (  —  annulaire)  qui,  dans  l'origine,  circons- 
crivent i  la  fois  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  lobules  (—mal- 
tilobalaire).  Ce  tissu  conjonclif  a  une  tendance  constante  à  la  rétraction, 
il  comprime  la  substance  des  lobules,  mais  il  n'en  détermine  pas  la  disso- 
ciation, comme  dans  la  forme  précédente;  ta  —  est  ici  essentiellement  pi- 
rilobitlalre.  Elle  a  son  point  do  départ  dans  une  lésion  du  système  porte, 
476-487.  —  C.   Forme  monocellalaire.   La  végétation  conjonctive  envahit 


a,  Google 


SM  t* 

d'emblée  le  foie  dan*  ton  ensemble  et  dans  l'intimité  d»  sa  texture.  La  — 
dissocie  le  lobule.  ceHok  à  cellula  (syphilis  infantile).  Trois  formes  cli- 
niques et  psthogéniques  de  — hépatique,  994.  —  Quelques  mois  sur  la  - 
d'origine  biliaire,  ou  la  —  consécutive  des  voies  biliaires*,  191-996.  —  Con 
comilnnle  des  adénomes  du  foie,  637,  645,  062.  —  Variations  de  la  quan- 
tité de  l'urée  éliminée  dans  la  —  atrophiqua,  dans  la  — hypertrophique, 
dans  la  —  cardiaque,  f*7--r>8G.  Voy.  aussi  Fois,  Ceoelîeults  biliaires. 

Cistude  d'Europe.    Anatomie  microscopique  de  l'oviducte  do  la  —  ,  185-106. 

Cœur.  Effets  physiologiques  de  l'Erythrophéine  sur  lu  -  ■ ,  217.  =  Sur  t'eug- 
mcnlolion  des  pulsations  cardiaques  par  l'excitation  des  premières  racines 
dorsales,  830  =  ,Modi  Dca  lions  des  fonctions  du  —  dans  l'embolie  expéri- 
mentale des  artères  de  l'encéphale.  Voy.  Kncépèêle. 

Colique  de  plomb.  Variations  de  l'urée  éliminée  dans  la  —,  609. 

Colique  hépatique.  Variations  dt  la  quanlilù  d'urée  éliminée  dans  la  —,  505- 

Contraoture  idiopathique  des  extrémités.  Troubles  de  la  sensibilité  dans  la 

—  ,  763, 

Cordons  latéraux  de  ta  moelle  épiotère.  Sclérose  des  —dans  la  paralysie  géné- 

rale,  319.  *■ 

Cornes  antérieures  de  /a  loooJJe  épioiire.  Altération  des  cellules  des— dans 

l'atrophie  musculaire,  4S7-U1. 
Corp»  opto-strié.  Rapports  du  —  avec  la  surface  extérieure  du  cerveau,  £51- 

îïïo.  —  Configuration  du  —  ,  ar>6. 
CrSnt.  Rapports  de   quelques   points  du    terreau  avec  la  surface  extérieure 

du  —  et  en  particulier  avec  les  sutures,   257-261.   —  Détermination  dp  ces 

rapports  sur  le  —  recouvert  des  téguments,  26Ô-869. 

Diabète.  Voy.  Giyeoaurie,  Urée. 

Diapedbse.  Rôle  de  la  —  dans  l'Inflammation  des  lîfiRus  dépourvus  de  vais- 
seaux, 926,  333.  Voy.  Eadartérite. 

Éeoroe  al»  marnée»»  [ârytbrophlcaum  guiaetos*).  Recherches  chimiques  et 

physiologiques  sur  1'  —  ,  197-229.  —   Caractères   botaniques  de  1'  — ,  197. 

—  Expériences  railes  avec  l'extrait  de  1'  — et  avec  l'extrait  des  feuilles,  199- 
203.  —  Extraction  du  principe  actif  de  f  — ,  ou  êrylbro/jhliine  ;  caractères 
chimiques  de  cet  alcaloïde,  203-SOG,  —  Effets  physiologiques  de  l'érylhro- 
phléine.  207-226.  —  L'  —  est  toxique;  c'est  un  poison  du  cœur,  817.  —  Voy, 
Erytbrophtêine. 

Embolie.  Cas  d'  —  dans  l'artère  vertébrale  avec  thrombose  secondaire  du 
tronc  basîlaire,  70-1 -798.  —  Troubles  consécutifs  à  Y  —  expérimentale  des 
artères  encéphaliques,  679  et  unir,  Voy.  Eueânhale. 

Embryogénie.  Voy.  Oviduete. 

Encéphale.  Etude  sur  l'iufluonce  de  1'  —  avec  les  muscles  do  la  vie  orga- 
nique et  spécialement  les  organes  cardio-vasculaires,  666-758.  —  La  sec- 
lion,  l'excision,  la  destruction  sur  place,  l'excitation  des  centres  nerveux 
n'ont  fourni  que  des  faits  incomplets  et  d'une  interprétation  difficile  sur  les 
rapports  de  I'  —  avec  le  système  sympathique,  667-678.  —  11  est  préférable, 
pour  cette  recherche,  de  déterminer  l'arrêt  de  la  circulation  des  organe* 
encéphaliques,  072.  —  La  ligature  dea  artères  carotides,  vertébrales  el 
sous-clavières,  produit  l'anémie  de  loul  le  m  y  él  encéphale,  el  les  troubles 
consécutifs  sont  variables  et  peu  marqués,  la  circulation  pouvant  se  réta- 
blir, 672-079.  —  Le  meilleur  procédé  pour  arr&or  1»  circulation  des  organes 
liste  à  injecter  des  spores  de  lycopode  par  la  carotide  ou 
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la  linguale;  las  chiens  doivent  être  curarisés.  Les  modifications  aurvenan 
dans  l'état  de  la  circulation  sanguine  doivent  Être  appréciées  arec  des  appa- 
reils enregistreurs,  67&C90.  —  Les  troubles  consécutifs  à  celte  embolie  expé- 
rimentale consistent,  dans  une  première  période,  après  l'arrêt  du  sang  dans 
tout  l'  — ,  en  une  augmentation  énorme  de  la  tension  artérielle,. et  le  ralentisse- 
ment du  pouls  avec  accroissement  de  l'amplitude,  109-606;  l'augmentation  de 
lonsion  est  plus  durable  que  le  ralentisse  mont  cardiaque,  696.  —  Dans  une 
seconde  périoda,  la  tension  artérielle,  redevenue  .normale,  diminue  pro- 
gressivement, et  le  cfeur  est  accéléré,  6B7-700.  *-  Quand  l'arrêt  de  circulation 
porte  sur  1'  —  et  sur  la  moelle  cervicale,  l'augmentation  de  tension  artérielle 
est  considérable  et  le  cœur  s'accélère  presque  d'emblée,  700-703.  —  Lorsque 
les  parties  antérieures  seules  de  1'  —  sont  privées  de  sang,  il  n'y  a  pas 
d'augmentation  de  tension  artérielle,  mais  le  ralentissement  cardiaque  qui 
survient  est  durable,  703-706.  —  Il  n'y  a  jamais,  après  ces  trois  sortes  d'ob- 
struction, de  trouble  de  l'estomad  ou  des  intestins,  609.  —  Las  lois  de  l'hy- 
draulique ne  peuvent  expliquer  l'augmentation  de  tension  artérielle  qui  se 
produit  dans  ces  expériences,  708.  —  Les  modifications  cardiaques  et  ves- 
culaires  consécutives  à  l'anémie  de  1'  —  sont  indépendantes  les  unes  des 
autres,  709-711.  —  Elles  se  produisent  isolément  suivant  l'organe  nerveux 
privé  de  sang,  et  elles  ont  des  conducteurs  différents,  711.  —  L'  —  est  mis 
en  rapport  avec  le  cœur  par  des  nerfs  contenus  au  cou  dans  les  pneumo- 
gastriques al  sortant  tous  de  la  moelle,  ta  plupart  avec  la  2"  .'et  la  S«  paires 
cervicale,  711-714.  —  L'  —  est  mis  en  rapport  avec  le  système  vssculalre 
périphérique  par  deux  ordres  de  conducteurs:  nerfs  médullaires  et  nerfs 
wiésocéphaliques  ;  une  seule  de  ces  voies  de  conduction  suftlt  à  déterminer 
une  augmentation  de  tension,  714-716.  —  Les  troubles  de  la  première  période 
correspondent  I  l'excitation  do  la  substance  grisa  de  1'  — ,  720.  —  La  fara- 
disalion  de  l'écorce  du  cerveau  agit  sur  les  fibres  blanches  et  par  elles  sur 
le  mésacéphale  ;  les  effets  de  cette  excitation  et  ceux  de  l'anémie  mésocépha- 
lique  par  anémie  sont  les  mêmes,  7Î6-7S0,  —  Le  cerveau  est  un  modérateur 
cardiaque,  780,  —  Les  troubles  de  la  seconde  période  correspondent  à  la  paraly- 
sie fonctionnelle  des  mêmes  parties,  7Ï0.  —  L'accélération  cardiaque  do  la  S«  pé- 
riode eat  produite  par  la  persistance  des  fonctions  de  la  moelle  pendant  la  para- 
lysie de  I'  —  ;  elle  est  transmise  par  les  nerfs  vagues,  722.  —  Le  cerveau  n'a 
aucune  Influence  directe  appréciable  sur  tes  vaisseaux  périphériques;  le  mé- 
socéphale  contient  seul  des  éléments  vaso-constricteurs,  irrégulièrement 
répandus  dans  toutes  ses  parties,  724:  730-734.  —  La  moelle  épinière  con- 
stitue un  organe  accélérateur  cardiaque  et  un  centra  vaso-moteur  indépen- 
dant, 734-737.  —  Les  troubles  de  la  troisième  période,  consécutifs  à  l'ob- 
struction des  vaisseaux  de  1'  —  ,  sont  produits  par  l'arrêt  du  sang  dans  tous 
les  vaisseaux;  arrêt  quicoïncide avec  une  tension  artérielle  nulle;  d'où  la  mort 
des  organes,  celle  du  cœur  en  dernier  lieu,  73(1.  —  Cet  orrêt  du  sang  est  dfl 
à  la  paralysie  vasculaire  périphérique  et  à  l'agrandissement  du  système 
circulatoire,  par  suite  de  la  mort  do  la  moelle,  comme  après  la  destruction 
du  tnyélencéphale,  740-743.  —  Le  ralentissement  dos  battements  du  cœur, 
qui  continue  cependant  à  battre  régulièrement  quelque  temps  après  la  chute 
de  la  tension  artérielle,  et  l'arrêt  définitif  du  cœur  sont  dus  à  la  cessation 
de  la  nutrition  du  tissu  cardiaque  privé  de  sang,  745-748.  —A  cette  période 
de  paralysie  des  centres  nerveux,  l'arrêt  respiratoire  ne  produit  plus  ni 
arrêt  du  cœur  ni  augmentation  de  ta  tension  artérielle;  il  détermine  une 
excitation  violente  et  durable  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  743-750.  —  Les 
modifications  du  cœur  et  l'arrêt  de  cet  organe  pendant  l'asphyxie  sont  dus  à 
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)'Mtlon  du  sang  altéré  sur  les  organes  cérébro-splnaai  et  non  sur  le  tissu 
cardiaque,  749.  —  Les  modifications  des  intestins  Bout  produites  par  l'inter- 
médiaire des  ganglions  sympathiques,  761.  —  Le  système  sympathique,  com- 
prend deux  classes  de  muscles  différente:  les  uns  (le  cœur  et  les  vaiaseaux), 
en  rapport  direct  arec  le  royél  encéphale  ;  Isa  autres  (estomac,  intestins},  in- 
dépendants du  système  nerveux  centra!,  751. 

Bodartère.  Un  point  ds  la  structure  de  I*  —  de  l'aorte.  Voy.  Lymphatiques 
(Canaux). 

Endartérite.  Recherches  sur  l'origine  des  élément»  cellulaires  dana  1'  —  de 
l'aorte,  3X5-334.  —  Opinions  émises  par  les  auteurs,  3M.  —  Description  his- 
totogique  de  1'  —  ,  d'après  l'examen  de  coupas  parallèles  et  perpendiculaires 
à  la  surface,  S29-3S2.  —  L'altération  consiste  en  une  infiltration  dans  la  lu- 
nique  interne  d'éléments  jeunes,  semblables  aux  globales  blancs  et  aux  glo- 
bules rouges,  et  de  globules  aphériques  plus  petite  que  les  précédents.  Ce 
sont  las  éléments  du  sang  extradasse  de  la  cavité  de  l'aorte  dans  la  tunique 
Interne  de  ce  vaisseau.  Absence  de  rasa  vaaonm  dana  celle-ci  ;  pas  de  pro- 
lifération ni  de  dégénérescence  athéromaleUM  de  ses  éléments  constituants, 
332-334. 

Eodoeardite  végétant».  Observation  d'  —  avec  embolie  dans  nns  artère  ver- 
p  tébrale  at  thrombose  secondaire  da  l'artère  baailaire,  794-798. 

Épilepsie.  Sur  l'influence  du  cerveau  dans  la  production  de  I'  —  {anal.),  807. 

Epithélioma.  Deux  observations  d'  —  à  cellules  cylindriques  des  voies  diges- 
tives,  300-310.  =  Examen  histologique  d'un  cas  du  poumon  de  forme  carci- 
nomateuse,  353-371.  —  Quel  sens  il  faut  attribuer  au  mot  —,  305. 

Épilhêlium.  Description  de  I'  —  mnqueux  de  l'oviducte  de  la  cistude  d'Eu- 
rope, 186-189.  —  Description  de  1'  —  qui  recouvre  la  face  externe  des  tra- 
chées des  Insectes,  !-6.  -  Nature  de  I'  —  qui  revêt  les  tubes  sémini- 
fères,  58. 

Brythrophliine.  Alcaloïde  de  l'écorce  du  mançone  (érythrophtaeum  gulneense)  : 
son  extraction,  ses  caractères  chimiques,  203-206.  —  Effets  physiologiques 
de  1'  —  et  du  chlorure  double  d'  —  et  de  platine.  L'  —  est  un  poison  sur 
les  muscles  et  en  particulier  sur  le  muscle  cardiaque,  407-217,  du  coaur, 
217.  —  Comment  V  —  détermina  la  paralysie  du  coeur,  213. 

Êrythrophlceom  eouainga.  Caractères  botaniques  de  1  —  ,  235.  —  Expé- 
riences faites  avec  les  feuilles  et  tes  Semences  de  1"  —  ;  analogie  des  effets 
physiologiques  de  1'  —  avec  YÉrythrophlceiim  guineenae,  226. 

Erytbrophlœum  guineense.  Recherches  chimiques  et  physiologiques  sur  1'  —  , 
197-229.  Voy.  Ecoree  de  mançooe. 

Estomac.  Épilhélioma  a  cellules  vibratiles  de  I"  —  ,  302.  =  Patbogénîe  da 
l'ulcère  rond  de  1*  —  ,  447-451.  =  Points  de  l'écorce  grisa  du  cerveau  dont 
la  faradisation  agit  sur  1'  —  ,  163. 

Facial  ftbd  ce  tenr  {Noyau).  Ramollissement  limité  au  —  dans  un  cas  d'em- 
bolie de  l'artère  verlùbralo  d'un  côté,  et  thrombose  consécutive  du  tronc  ba- 
silalre,  794-802. 

Facial  {Nerf).  Expériences  fuites  sur  le  —  ,  au  point  de  vue  de  la  sensibilité 
récurrente,  25-44, 

Faradisation.  Élude  expérimentale  de  l'influence  exercée  par  la  — de  l'écorce 
grise  du  cerveau  sur  quelques  fonctions  de  la  via  organique,  140-172  — 
La  —  de  l'écorce  du  cerveau  agit  sur  les  fibres  blanche:;  et  par  allas  sur 
le  mésociphale  :  ses  effets  sont  les  mêmes  que  ceux  de  l'exaltation  anémique 
mésocéphalique,  726-730.  =»  Note  sur  les  effets  de  la  —  cutanée  dans  l'hé- 
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mianesthésîe  d'origine  cérébrale,  704-770,  et  dans  certains  cas  d'aneslhésie 
cutanée,  818-81».  Voy.  Bâte. 

Fièvre  intermittente.  Variations  de  la  quantité  d'urée  dans  la  —  hépa- 
tique, 560. 

Filaments  spiraux.  Description  dos  —  des  trachées  des  insectes,  6-8. 

foie.  Contribution  a  l'histoire  de  l'adénome  du  —  ,  623-651.  —  Exposé  his- 
torique et  indications  bibliographiques,  622-627.  —  Ce  qu'il  faut  entendre 
par  l'adénome  du  —  ,  037.  —  Deux  observations  d'adénome  vrai  du  — , 
628-648.  —  Symptômes  de  l'adénome  du  —  ,  648.  —  Description  analomiquo 
de  l'adénome  du  —  ,  649.  —  Caractères  macroscopiques:  volume,  aspect 
extérieur  el  intérieur  des  tumeurs,  coque  fibreuse  et  cirrhose  concomitante, 
649.  —  Structure  hislologiquer  le  nodule  du  —  est  constitué  par  un  en- 
semble des  tubes  contournés  sur  eux-mêmes,  ramilles  et  anastomosés  entre 
eux;  formés  d'une  paro!  conjonctive  tapissée  d'un  épilhétium  stratifié  ana- 
logue aux  cellules  du  foie;  présentant  une  lumière  à  leur  centre  ;  séparés 
les  uns  des  autres  par  des  vaisseaux  sanguins  se  rendant  à  une  veine  cen- 
trale. Tissu  conjonctif  fibrillaire  suivant  les  vaisseaux,  649-650.  —  Le  mode 
de  développement  des  tubes  glandulaires  se  Tait  aux  dépens  des  trsbéculcs 
de  l'aclnus  normal  par  simple  hypertrophie  et  hypcrplasie  dos  cellules  hé- 
patiques, 650,  —  Transformations  régressives  ultérieures  ;  fonte  colloïde 
et  inspissation  ceséeuse,  «Bpect  puriforme  qui  en  résulte,  651.  —  Diagnostic 
différentiel  de  l'adénome  avec  l'épiihélioma  à  cellules  cylindriques,  flô-'i. 
Nature  des  tumeurs  du  toie,  composées  d'aeini  hypertrophiés  et  hyporplastës 
(pseudo-adénomes).  —  Note  sur  les  altérations  du  —  consécutives  à  la  ligature 
du  canal  cholédoque,  272-299.  —  Indications  bibliographiques  sur  ce  sujet, 
273.  —  Procédé  expérimental,  273.  —  Changements  de  volume  de  coloration 
et  de  consistance  du  —  ,  275.  —  Dilatation  des  canaux  biliaires;  infiltration 
des  leucocytes  dans  les  parois  de  ces  canaux,  275.  —  Nature  de  la  bile  contenue 
dans  la  vésicule,  276.  —  Altération  du  —proprement  dit:  —  a)  Canaux  porlea; 
leur  dilatation,  276.  —  b)  Espace*  et  fissures  inlerlobulaires;  leur  élargisse- 
ment par  néoforraation  de  tissu  conjonctif;  développement  anormal  à  leur  ni- 
veau d'un  grand  nombre  de  canalicules  biliaires  inlerlobulaires  qui  se  dilatent 
d'abord,  s'insinuent  ensnile  dans  les  fentes  et  se  prolongent  jusque  dans  l'inté- 
rieur du  lobule,  277-280.  —  c)  Lobule  hépatique,  atrophié  par  te  fait  de  l'élargis- 
sement des  espaces  et  fissures  inlerlobulaires.  Destruction  progressive  des 
cellules  hépatiques  sans  cirrhose  in  Irai  obul  aire  ;  dégénération  fibreuse  des 
cellules  hépatiques  dans  certains  cas;  abcès  microscopiques;  épanchemenls 
de  matière  biliaire,  280.-28S.  —  Pathogénie  de  ces  altérations  du  —  ,  £87.  — 
L'irritation  Iraumatique  des  parois  du  canal  cholédoque  ne  peut  pas  expli- 
quer la  production  de  la  cirrhose  hépatique,  288.  —  La  rétention  de  la  bile 
est  la  cause  des  lésions  observées,  289.  —  Les  canalicules  biliaires  plongés 
dans  le  tissu  conjonctif  qui  remplace  les  espaces  et  les  fissures  ne  repré- 
sentent pas  exclusivement  les  canaux  préexistants,  290;  Ils  résultent  du 
développement  des  canalicules  intralobulaires,  a  la  face  interne  desquels 
apparaît  un  épilhélium  do  nouvelle  formation,  291-293.  —  Altératiou  du  — 
chez  l'homme,  consécutive  à  l'obstruction  des  voies  biliaires  par  des  calculs 
cirrhose  d'origine  biliaire,  295-298.  —  Suppuration  du  —  fréquente  dans  ces 
cas,  298.  —  Structure  et  fonctions  du  —  ,  à  propos  de  la  néoformation  de 
canalicules  biliaires  dans  l'hépatite,  788-793.  =  Variations  de  la  quantité  de 
l'urée  éliminée  dans  les  maladies  du  —  ,  376-418;  551-621.  —  Opinion  des 
auteurs  sur  cette  question;  recherches  bibliographiques,  376-387.  —  Varia- 
tions de  l'urée  dans  l'ictère  grave,  389;  dans  l'ictère  par  intoxication  phos- 
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phorée,  394;  dans  l'ictère  pseudo-grave,  404;  dans  l'ictère  simple,  414; 
dans  Vhèpatile  suppurée,  551  ;  dans  la  lithiase  biliaire,  la  colique  hépatique 
et  la  Qèïi'o  intermittente  hépatique,  DD5  ;  dans  la  cirrhose  atrophique  et 
hyportrophique  du  —  ,  507;  dans  le  —  cardiaque,  578;  dans  ta  dégénéres- 
cence) graisseuse  du  — ,  580;  dans  le  cancer  et  le  kyste  hydatique  du  —  ,594 
dans  la  congestion  du  —  ,  596;  dans  la  colique  da  plomb,  pendant  laquelle 
le  —  se  rétracte,  009. 
Follicules  de  Graaf.  Absence  de  —  et  de  corps  jaunes  dans  l'ovaire  d'une 
femme  menstruée;  présence  de  —  atrésiés,  805. 

Ganglions  bronchique*.  Altérations  des  —  dans  un  cas  de  cancer  encé- 
phaloïde  du  poumon,  358. 

Gastrite.  Contribution  à  l'histoire  de  la  —  al  de  l'ulcère  rond  de  l'estomac, 
443-461. 

Gyrus  sigmoide.  Destruction  de  la  substance  grise  du  —  du  côté  droit,  sur  un 
chien.  Influence  de  celle  lésion  sur  la  température  des  membres;  encépha- 
lite consécutive;  accès  épilepti formas.  Atrophie  descendante  de  l'isthme  de 
l'encéphale,  du  bulbe  rachidlen  et  de  la  moelle  épiniêre,  814. 

Glandes.  Description  des  —  de  l'oviducte  de  la  ciatude  d'Europe,  190. 

Globules  blancs.  —  Observations  sur  les  variations  numériques  des  —  du 
sang  dans  les  diverses  Formes  de  l'intoxication  paludéenne,  490-550.  — 
a]  Fièvre  intermittente  simple.  Pendant  l'accès,  les  —  diminuant  dans  une 
proportion  beaucoup  plus  forte  que  les  rouges.  La  diminution  peut  aller 
jusqu'à  plus  de  la  moitié  du  rapport  numérique  entre  les  —  blancs  et  les 

—  rouges;  elle  est  rapide  et  continue.  Elle  est  ordinairement  proportion- 
nelle au  gonflement  aigu  de  ta  raie.  Après  l'accès,  le  chiffre  des  —  se  relève 
plus  lentement  qu'il  ne  s'est  abaissé.  Leucocylose  momentanée  au  début  de 
l'accès,  491-514.  —  b)  Cachexie  avec  hypertrophie  chronique  de  la  rate. 
Les  —  diminuent  d'une  façon  absolue  el  par  rapport  aux  —  rouges.  Cette 
diminution  n'est  pas  proportionnelle  avec  l 'hypertrophie  de  la  rate.  Augmen- 
lulion  temporaire  des  —  (quelquefois  du  triple)  sous  l'influence  de  la  con- 
traction de  la  rate  provoquée  par  la  faradisation  de  cet  organe  à  travers  la 
paroi  abdominale;  les  —  reviennent  au  bout  d'une  à.  deux  heures  au  chiffre 
qu'ils  avaient  avant  l'électrisation.  Cette  augmentation  est  d'autant  plus  ma- 
nifeste que  le  chiffre  des  —  est  bas  par  rapport  aux  —  rouges.  Causes  de 
cette  augmentation;  effets  de  l'électrisation  de  la  rate,  méthodiquement  con- 
tinuée, sur  le  rapport  numérique   des  —  rouges  et  des  —  blancs,  515-541. 

—  Considérations  pathogéniques  sur  les  faits  précédents,  541  :  la  diminution 
des  —  s'observa  dans  le  gonflement  de  la  rate'  obtenu  par  la  section  des 
nerfs  spléniques,  541.  —  A  l'étal  morbide,  la  raie,  relient  les  —  du  sang 
qui  ne  rentrent  dans  la  circulation  que  sous  l'influence  de  la  rétraction 
spontanée  de  cet  organe  (après  l'accès  do  fièvre)  ou  provoquée  momentané- 
ment par  la  faradisation,  542.  —  La  diminution  des  —  avec  hypertrophie  de 
ta  rate  lient  non-seulement  à  leur  rétention  dans  cet  organe  passivement 
dilaté,  mais  û  l'insuffisance  de  leur  production,  543.  —  Activité  compensa- 
trice des  autres  organes  hématopoié tiques  dans  certains  cas,  544.  —  c)  Fièvre 
pernicieuse.  Augmentation  du  nombre  des  —  ,  547.  —  Cette  leucocylose  est 
difficile  à  expliquer,  549.  =  Râle  des  —  dans  la  formation  des  caillots  hé- 
mostatiques. Voy.  Caillot. 

Globules  rouges.   Diminution  du  nombre  des  —  du  sang  dans  la  cachexie 

paludéenne  avec  hypertrophie  chronique  do  la  raie,  540-545. 
Glycosurie.  Variations  de  In  quantité  de  l'urée  éliminée  dans  la  —  passagère, 
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expérimentale,  physiologique  (nouvelles  accouchées)  et  pathologique  (cho- 
léra), el  dans  la  —  permanente  ou  diabète,  610-619. 
Granulation  tuberculeuse.  Sur  le  siège  et  la  nature  des  —  du  testicule,  56-84. 
—  Formes  bj Biologiques  :  —A.  primitive  et  élémentaire;  son  développement 
à  la  surface  externe  ou  séreuse  d'un  tube  séminiftre;  dégénérescence  grais- 
seuse du  tube,  &7-59,  —  B.  composée  récente;  zone  péri  tuberculeuse  formée 
d'éléments  conjonctifs  jeunes  infiltrant  te  parenchyme  teslïculiire;  deux 
parties  constituent  cette  —  :  h)  une  zone  périphérique  formée  sur  une 
coupe  transversale  de  douze  à  quinze  cercles  conjonctifs,  représentent  des 
tubes  séminifêros  dont  les  parois  sont  transformées  en  tissu  conjonclif  fas- 
cicule et  entourées  par  un  tissu  conjonclif  de  néoformation  qui  se  confond 
avec  celui  de  la  zone  pérituberculeuse;  les  tubes  ont  un  contenu  épithélial 
ou  épitheliuide  bien  distinct  des  parois;  présence  de  Rieaenzolten  dans  lej 
régions  internes  de  celle  zone,  G1-G4.  —  h)  portion  centrale,  de  forme  étoi- 
les, en  dégénérescence  granulo -graisseuse,  formée  par  un  tube  séminifere 
onlourée  d'une  —  primitive,  04-66.  —  C.  composée  ilbrineuse ;  d'un  &ge 
plus  avancé  que  la  précédente  ;  esl  entourée  par  une  coque  fibreuse,  formée 
de  tissu  conjonclif  adulte  qui  renferme  des  tubes  séminifères  atrophiés  et 
dégénérés;  la  zone  périphérique  est  formée  de  tubes  devenus  complètement 
fibreux;  le  centre  est  granulo- graisseux,  68-74.  —  D.  conglomérée;  ré- 
sulte de  la  confluence  d'un  certain  nombre  des  —  précédantes.  Les  unes 
sont  formées  par  des  composées,  soit  récentes,  soil  fibreuses;  les  autres 
par  des  —  primitives,  74-77.  —  Ces  différentes  formes  correspondent  à  des 
périodes  différentes  de  développement  et  probablement  aussi  à  des  modes 
divers  dans  l'apparition  du  processus  tuberculeux,  79.  —  En  quoi  les  opi- 
nions émises  par  les  auteurs  sur  le  siège  et  la  structure  des  —  du  testicule 
se  rapprochent  ou  s'éloignent  des  précédentes,  8C-8Î. 

HAvatonae.  Sur  un  —  kystique  de  la  rate,  419-429. 

Hêmianeatbésie.  Note  sur  les  effets  de  la  faradiaation  cutanée  dans  I'  —  d'ori- 
gine cérébrale,  7C4-770.  Voy.  Anestbésie. 

Hémiplégie.  Cas  d'  —  avec  contracture  secondaire  et  atrophie  des  muscles 
paralysés,  657-663. 

Hémorrhagîe  cérébrale.  De  la  polyurie  et  des  variations  de  la  quantité  de 
l'urée  à  la  suite  de  f  —  ,  85-104. 

Hémostase.  Recherches  expérimentales  sur  le  mode  de  formation  et  sur  la 
structure  des  caillots  qui  déterminent  I'  —  spontanée,  £30-246. 

Hépatite  interstitielle.  Voy.  Cirrhose. 

Hépatite  s uppurèe. Variations  de  la  quantité  d'urée  éliminée  dans  |*—  ,561-555. 

Hydrophiles  piceus.  Recherches  histologiques  sur  les  trachées  de  1'  —  ,  1-10. 

Hystérie.  Examen  des  organes  génitaux  d'une  femme  atteinte  d'  —  ,  003407. 

Ictère.  De  ta  cirrhose  liyporlrophique  avec  —  ,  466-476.  -  Variations  de  ta 
quantité  d'urée  éliminée  dans  1'  —  grave,  389;  dans  1' —  par  intoxication 
phosphorée,  3G4  ;  dans  1'  —  pseudo-grave,  404;  dans  Y  —  simple,  414. 

Inflammation.  Rôle  de  la  diapédèse  dans  I'  —  des  tissus  dépourvus  de  vais- 
seaux. Voy.  Endurtérite. 

Insectes.  Structure  des  trachées  des —  ,  1-10.  Voy.  Hydropliilus  piceus. 

Intermittente  (lièvre).  Voy.  Paludéenne  (intoxication),  Globales  blancs. 

Intestin  fgros).  Épilhélioma  à  cellules  vibraliles  du  —  ,  300. 

Intestins.  Points  de  l'écorce  grise  dont  la  faradisatlon  agit  snr  les  —  ,  164. 

Intoxication  saturnine.  Troubles  do  la  sensibilité  dans  1'  —  ,  761 . 
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es.  Indications  bibliographiques  sur  les  — delà  rate,  à  propos  d'un  héma- 
le  kystique  de  cet  organe,  419. 


le.   La   —   Hénale  n'a  jamais  pour  origine  l'intoxication  paludéenne, 

515. 
Leucocytose.  Da  la  —  dans  les  Sèvres  intermltlenlos  pernicieuses,  547-550. 
Lithiase  biliaire.  Variations  de  la  quantité   d'orée  éliminée  dans  la  —  avec 

atrophie  consécutives  du  foie,  555. 
Localisations  cérébrales.  Résultats  de  la  feradisatlon  de  l'écorce  grise  du 

cerveau  au  point  de  vue  des  —  ,  169-172. 
Lymphatiques.  Altération  des  —  pulmonaires  dans  un  cas  de  cancer  encépha- 

loïde  du  poumon,  358. 
Lymphatiques  (canaux).  Recherches  sur   l'existence  de  —  dans  la  tunique 

interne  de  l'aorte  de  l'homme,  335-341.    —  Ces  prétendus  —  ne  sont  autre 

chose  que  des  plis  de  la  tunique  interne. 

Menstruation.  La  —  et  l'ovulation  sont  deux  fonctions  indépendantes,  807. 

Métatypiques  (cellules).  Dénomination  donnée  aux  cellules  normales  n'ayant 
pas  atteint  leur  complot  développement  et  étant  en  voie  de  proliférai  ion,  dans 
une  néoformalion  cancéreuse,  357. 

Moelle  épiniire.  Atrophie  de  la  —  par  la  section  des  racines  nerveuses 
[anal.].  829.  —  Cas  de  sclérose  latérale  de  la  —  consécutive  à  un  foyer  en- 
céphalique; altération  concomitante  de  la  corne  antérieure  en  un  point 
limité;  contracture,  atrophie  musculaire  du  membre  paralysé,  657-663.  = 
Élude  histologiquo  de  la  —  dans  un  cas  de  paralysie  ascendante  aigtié,  314, 
=  Lésion  da  la  —  dans  un  cas  d'atrophie  musculaire  accompagnée  do  para- 
plégie chez  un  syphilitique,  436.  =  Sclérose  latérale  symétrique  de  la  — 
dans  un  cas  de  paralysie  générale;  troubles  trophiques  consécutifs  de  la 
peau  (pemphigus)  liés  à  la  dégénération  graisseuse  des  nerfs  cutanés,  819- 
322.  =  Atrophie  de  l'iathmo  do  l'encéphale,  du  bulbo  rachidien  et  de  la  — 
dans  un  cas  de  lésion  expérimentale  du  gyrua  eygmoïde,  814. 

Muselés.  Étude  sur  les  rapports  do  l'encéphale  avec  les  —  du  système  sym- 
pathique, et  spécialement  les  organes  cardio-vasculaires,  G65-756.  Voy. 
Encéphale. 

Musculaire  {activité).  De  la  double  —  et  de  l'action  de  la  quinine  (anal.),  844, 

Myélite.  Note  sur  un  cas  de  —  à  rechutes,  45. 

NerTS.  Altération  des  —  cutanés  correspondant  à  une  éruption  de  pemphigus 
développée  dans  le  cours  d'une  paralysie  générale,  819-333.  =  Altération 
des  —  musculaires  daus  un  cas  d'atrophie  musculaire,  435.  =  Des  condi- 
tions da  la  persistance  de  la  sensibilité  dans  le  bout  périphérique  des  — 
sectionnés,  11-44;  105-139.  Voy.  Sensibilité,  Vaso-moteurs. 

Nouveau-nés.  Voy.  Syphilis. 

Ollgocythémle.  De  I'  —  dans  l'intoxication  paludéenne.  Voy.  Paludéenne. 

Os.  Lésions  des  —  dans  la  syphilis  héréditaire,  133-139.  —  Ces  lésions  sont 
constantes  ;  elles  coïncident  presque  toujours  avec  d'autres  lésions  syphili- 
tiques, mais  peuvent  exister  seules,  134.  —  Quatre  degrés  dans  l'évolution 
de  la  lésion  :  premier  degré  (productions  ostéophy tiques),  135.  Second  de- 
gré (atrophie  gela  Uniforme,  à  laquelle  se  rattache  la  pseudo-paralysie  syphi- 
litique des  nouveau-nés),  136.  —  Troisième  degré  (médullisation),  137.  — 
Quatrième  degré  (apparition  du  tissu  spongoide),  138.  —  En  quoi  ces  lésions 
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différent  de  celles  du  rachilis,  133.  —  Le  rachilis  ne  se  rencontre  pas  chez 
les  nouveau-nos,  139. 

Ovaire.  Examen  hislologique  d'une  tumeur  développée  au  voisinage  de  1'  —  , 
806. 

Oviducle.  Ana  tonne  microscopique  do  I'  —  do  la  cistude  d'Europe,  185-196. 
—  Structure  de  la  preniiéro  portion  de  1'  —  ,  à  partir  de  la  trompe,  186; 
de  le  seconde  portion  de  1*  —  ,  188;  do  la  troisième  portion  de  1'  —  ,  192; 
I'  —  est  composa  do  cinq  membranes  ou  luniquee  :  1*  un  épithélium  mu- 
queux.  &  cellules  vibratiles  vers  la  trompe,  plus  bas  à  cellules  caliciformes 
avec  des  cellules  vibratiles  intercalées;  2°  un  stromaconjonclîf  sans  glandes 
d'abord,  puis  contenant  des  glandes  de  deux  sortes:  les  unes  muqueuses, 
les  autres  d'un  aspect  spécial  ;  3"  el  4°  deux  couebes  musculaires,  l'une  in- 
terne, à  fibres  concentriques,  l'autre,  externe,  à.  libres  longitudinales.  Vera 
le  haut,  ces  couches  n'existent  pas  et  sont  remplacées  par  des  flbros  lisses 
éparses  au  milieu  de  la  coucha  conjonctive  ;  5"  un  épithélium  plat  apparte- 
nant a  la  séreuse  péritonéele,  194.  —  Conséquences  à  tirer  de  ces  recherches 
pour  l'embryogénie,  186-194. 

Ovulation.  L'  —  et  la  menstruation  sont  deux  fonctions  indépendantes,   807. 

Paludéenne  (intoxication).  Observations  sur  les  variations  numériques  des 
globules  blancs  du  sang  dans  Isa  diverses  formes  de  1'  — ,  490-550.  —  Dans 
les  fièvres  intermittentes  simples,  491-514.  —  Dans  les  cachexies  palu- 
déennes avec  hypertrophie  chronique  de  la  rate,  515-547.  —  Dans  les  flfcvres 
pernicieuses,  547-550. 

Pancréatique  (sécrétion).  Points  de  l'écorce  grise  du  cerveau  dont  la  faradi- 
salion  agit  sur  la  —  ,  166. 

Paralysie  ascendante  aiguë.  Un  cas  de  —  ,  312-317. 

Paralysie  cubitale.  Troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas  de  —  sans  com- 
pression, 763. 

Paraplégie.  Sur  un  cas  de  syphilis  maligne  précoce  acompagnée  de  —  et  d'atro- 
phie musculaire  progressive,  430-44!. 

Parturition.  Étude  hislologique  sur  la  cavité  utérine  après  ta  —  ,  342. 

Peau.  De  l'exhalation  par  la  —  humaine  de  l'anhydride  carbonique  [anal.), 
839. 

Pemphigus.  Lésions  de  la  moelle  épinière  et  altération  des  nerfs  cutanés 
dans  un  cas  de  —  survenu  chez  un  malade  atteint  do  paralysie  générale, 
317-323. 

Phosphore.  Variations  de  la  quantité  d'urée  éliminée  pendant  l'intoxication 
par  le  —  ;  ictère  concomitant,  394-404. 

Plis  cérébraux.  Quoique»  dispositions  anormales  ou  peu  décrites  des  —  ,  249. 

Poison  musculaire.  L'érylbrophléine  est  un  —  (et  surtout  un  poison  du 
cœur),  217. 

Poisons.  Élude  physiologique  sur  l'action  des  —  (anal.),  846. 

Polyurîe.  —  Do  la  —  à  la  suite  de  l'béraorrhagie  cérébrale,  85-104. 

PouIb.  Modi  lira  lions  du  —  produites  par  la  farodisalion  do  la  circonvolution 
du  gyrus  chas  les  chiens,  142-150. 

Poumon.  Examen  hislologique  d'un  cas  de  cancer  oncéphalolde  primitif  du 
—  ,  353-371.  —  Description  de  l'altération  du  —  ;  la  lésion  consiste  en  une 
nioformation  épithélialo  se  produisant  sur  les  parois  alvéolaires;  transfor- 
mation des  alvéoles  en  cavités  muqueuses  ou  kystiques.  Aspect  el  nature 
des  cellules  de  nouvelle  formation  (typiques  et  mélalypiques),  S5&358.  — 
Altération  secondaire  des  lympaliques  pulmonaires  pro tonds  cl  des  ganglion? 
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bronchiques;  des  plèvres,  858-362;  développement  des  néofonnB  lions  épitbé- 
liales  secondaires  dans  des  c«vilés  persistantes  (espèces  lymphatiques,  gan- 
glionnaires ei  conjonclifs),  sans  néoformalion  conjonctive.  Leur  aspect  bous 
forme  de  revêtement  muqueux  (cavité  kystique)  ou  d'amas  épithéliaux 
pleins.  —  Mode  de  début  et  généralisation  de  la  lésion,  383.  —  Ressem- 
blance de  celle  lésion  avec  l'épi théllome  muquoïde  ;  il  s'agit  d'un  épithé- 
lioma  qui,  en  certains  points,  a  revSlu  la  forme  es  rci  no  mat  eu  se,  364-366.  — 
Exemple  de  faits  semblables.  360-371. 

Pression  sanguine  intra~artérielle.  Modifications  de  la  —  produites  par  la 
faradisalion.  de  la  circonvolution  du  gyrus  chez  les  chiens,  142-159. 

P  roi  ni  ers  ace  annulaire.  Ramollissement  de  la  —  intéressant  le  noyau  facial 
abducteur,  792402. 

Vapillo.  Points  de  l'écorce  grise  du  cerveau  dont  la  faradisalion  agit  sur  l'iris 
et  la—  ,  158-161. 

QauutfM.  De  la  double  activité  musculaire  et  de  l'action  de  la  —  ,  {analyse)* 
844. 

KaeMtU.  Les  lésions  osseuses  de  la  syphilis  héréditaire  et  le  —  ,  133-139. 
Voy.  Os. 

Rate.  Contractilité  de  la  —  sous  l'influence  de  la  faradisalion  laite  à  travers  la 
paroi  abdominale,  516-538.  —  La  contraction  momentanée  de  la  —  hyper- 
trophiée, dans  la  cachexie  paludéenne  qui  s'accompagne  d'oligocythémio. 
augmente  le  nombre  de  globules  blancs  contenus  dans  le  sang,  518-541,  — 
L'èlsctrisation  de  la  —  méthodiquement  continuée,  produit  une  réduction 
progressive  do  cet  organe  et  relève  te  nombre  des  globules  blancs  du  sang 
par  rapport  aux  globules  rouges,  539.  —  Lee  résultats  sont  plus  rapides  et 
plus  manifestes  dans  Ica  premiers  temps  de  la  faradisalion  qu'à  une  période 
avancée  du  traitement,  540.  —  Mode  d'action  de  ce  traitement,  542-546.  — 
Augmentation  parallèle  du  nombre  des  globules  rouges,  ordinairement  di- 
minués dans  la  cachexie  paludéenne,  540.— Causes  de  la  diminution  de  vo- 
lume de  la— sous  l'influence  de  la  fn  radiant  ion,  545.  =Hém»  tome  kystique  de 
la  —  ,  419-429.  =  Lésions  paludéennes  de  la  —  ,  544-550.  =  Pointa  de 
l'écorce  grise  du  cerveau,  dont  la  faradisalion  agit  sur  la  —  ,  1G4. 

Récurrenie  (sensibilité).  Voy.  Sensibilité. 

Respiration.  Points  de  l'écorce  grise  du  cerveau  dont  la  faradisalion  agit  sur 


e  [sécrétion).  Points  de  l'écorce  grise  du  cerveau  dont  la  faradisalion 
agit  sur  la  -  ,  101-163. 

Sang.  Voy.  Globales. 

Sciatique  [nerf).  Recherches  sur  les  racines  des  nerfs  vasculaires  contenus 
dans  le  —  ,  832-B44. 

Sclérose  latérale.  Voy.  Moelle  êpinière. 

Sensibilité.  Des  conditions  de  la  persistance  do  la  —  dans  le  bout  périphé- 
rique des  nerfs  sectionnés,  11-44,  105-129.  —  Historique  do  la  —  récorreate . 
11-24.  —  Le  facial  et  le  spinal  des  solipèdes,  des  rongeurs  et  des  cerna* 
eiers  possèdent  la  —  récurrente;  pour  la  trouver  plus  facilement,  il  (Mit  se 
porter  à  la  périphérie,  25-44.  —  Le  bout  périphérique  des  branches  du  tri- 
jumeau osl  sensible  ;  celle  —  est  assez  difficile  à  mettre  en  évidence,  105- 
119.  —  Le  bout  périphérique  des  nerfs  des  membres  est  sonsible;  la  — 
peut  disparaître  lorsqu'on  remoule  sur  les  troncs  nerveux,  li'j-isK).  —  Dans 
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lous  eus  cas  la  —  du  bout  périphérique  est  due  à  la  présence  de  tubes  ner- 
veux dont  les  relations  avec  les  centres  trophiques  et  perceptifs  n'ont  pas 
été  interrompues  par  la  section.  Origine  de  ces  tubes  pour  les  différents 
nerfs  indiqués  plus  haut.  Hauteur  à  laquelle  remontent  ces  fibres  récurrentes; 
leur  nombre.  Lieu  où  se  fait  le  retour  de  ces  libres,  129.  —  La  —  du  bout 
périphérique  appartient  probe  blême  ni  à  loue  les  nerfs,  121).  =  Perfectionne- 
ment apporté  à  la  mesure  de  la  —  tactile  par  un  nouvel  œstbésiomÈtre  à 
pointes  isolantes,  7(50.  —  Troubles  de  la  —  dans  certaines  maladies,  appréciés 
par  cet  instrument,  761-763. 

Sillon  de  Bolando.  Rapports  du  —  avec  les  extrémités  antérieure  et  posté- 
rieure du  cerveau,  2-18.  —  Plis  de  passage  dans  le—,  2*0.— Rapports  du  — 
avec  la  surface  extérieure  du  crâne  et  en  particulier  avee  la  suture  coronale 
360.  —  Conditions  dans  lesquelles  ces  rapports  du  —  peuvent  varier,  262- 
264.  —  Détermination  du  -  sur  une  iSte  recouverte  des  téguments,  365- 
«66. 

Spinal  [nerf).  Expériences  faites  sur  le  —  au  point  do  vue  de  la  sensibilité 
récurrente,  25-44. 

Satures.  Rapports  des  sillons  du  cerveau  avec  les  —  du  crâne,  267-259.  — 
Voy.  Cerveau. 

Syphilis.  Atrophie  musculaire  et  paraplégie  dans  un  ces  de— maligne  précoce, 
430-442.  —  Les  lésions  osseuses  de  la  —  héréditaire  et  le  rachilis,  133-138. 
Voy.  Os. 

Température.  Influence  d'une  K>ion  expérimentale,  chez  un  chien,  sur  la— 

des  membres,  814.  —  Sur  le*  oscillations  de  la  —  dans  les  extrémités  pa- 
ralysées et  dans  las  extrémités  saiot?  ianal).  830. 
Tension  artérielle.  —  ModiQcallooa  de  la  —  dans  l'embolie  expérimentale  dos 

artères  de  l'encéphale.  Voy.  Encéphale. 
Testicule.  Sur  le  siège  et  la  nature  des  granulations  tuberculeuses  du  —  , 

56-84. 
Thrombose.  Note  sur  un  fait  de  —  de  l'artère  basilaire,  791-802. 
Trachées.  Recherches  histologiques  sur  les  —  de  l'iiydrophilus  piceus,  1-10. 
Transfusion.  Ce  que  devient  le  sang  dans  la  —  ,  [anal.),  830. 
Trijumeau  {nerf).  Expériences   faites  sur  la—  au  point  de  vuo  de  la  sensibilité 

récurrente,  105-119. 
Trompes  utérines.  Points  de  l'écorcn  grise   du   cerveau  dont  la   faradisalion 

agit  sur  les  —  ,  1G:., 
Trophiques.  Troubles  —  cutanés  (pemphigus)  liés  è  l'altération  des  extrémités 

nerveuses  périphériques  dans  un  cas  de  péri  encéphalite  diffuse  compliquée  de 

sclérose  latérale  symétrique  de  la  moelle  épinifcre. 
Tube  aéminifere.    Revêtement  andolhélial    des   —  ,  58.  —  Altération  des  — 

dans  les   différentes  formes    histologiques   du    tubercule    du    Icslicule,  58- 

61,  etc.  Voy.  Granulation  tuberculeuse. 
Tubercule.  Voy.  Granulation  tuberculeuse. 

Ueere  rond  de  l'estomac.  Observation  d'un  cas  d'  —accompagné  de  gas- 
trite chez  un  alcoolique,  443-147.  —  Pathogénie  de  I'  —  447-451. 

Urée.  A  la  suite  de  l'bdmorrbagie  cérébrale,  I"  —  diminue  d'abord,  puis  aug- 
mente de  quantité,  85-104.  =  L'augmentation  de  I'  —  éliminée  dans  les  ma- 
ladies, ne  correspond  pas  toujours  à  une  élévation  do  température  et  à  une 
exagération  des  combustions,  673-674.  —  Le  foie  forme  la  plus  grande  quan- 
tité de  P  —  ,  375.  —  La  quantité  d'  —  sécrétée  et   éliminée  en  vingt-quatre 
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heurts  est  sous  la  dépendance  de  J 'intégrité  ou  do  l'altération  des  cellules 
bépaliques  et  de  l'activité  plus  ou  moins  grande  de  la  circulation  hépatique 
{les  reins  étant  sains),  374,  621.  —  Variations  de  la  quantité  de  Y—  éliminée 
dans  les  maladies  du  foie,  373-418,  551 -(Si.  —  Historique,  376-387.  —  Pro- 
cédé employé  pour  le  dosage  de  1'  — ,  387.  —  L'  —  diminue  et  même  dis- 
parait des  urines  dans  l'ictère  grave, 389-394.  —  L'  —diminue  dans  l'ictère 
par  intoxication  phosphores;  augmente  légèrement  après  chaque  ingestion 
de  phosphore,  394404.  —  L'  —  diminue  dans  l'ictère  pseudograve  :  elle 
augmente  au  moment  de  la  guériaon,  404-414.  — L'  —  augmenta  au  début  de 
l'ictère  simple;  mais  cette  augmentation  ne  se  maintient  pas,  414-418.  — 
L'  —  augmente  au  début  de  l'hépatite  suppurée  ;  elle  diminue  quand  l'abcès 
•  détruit  une  grande  partie  du  [oie;  061 -ô55.— L'  —  diminue  dans  la  lithiase 
biliaire  aveu  obstruction  du  canal  cholédoque  et  atrophie  consécutive  du 
foie  ;  dans  la  colique  hépatique  cl  dans  la  flèvre  intermittente  hépatique, 
555-507;  dans  la  cirrhose  atrophiqes  et  hypertrophique,  567-578;  dans  les 
maladies  du  cœur  accompagnées  du  foie  cardiaque,  578-586;  dans  11  dégé- 
nérescence graisseuse  du  foie  chez  les  phlhisiques  et  dans  les  cas  de  sup- 
purations osseuses  prolongées,  580-594  ;  dans  le  cancer  et  les  kystes  hyda- 
liquesdu  foie,  594-506;  dans  la  congestion  du  foie  (congestion  simple,  con- 
gestion spléno-hépaliquc,  embarras  gastrique  bilieux),  586-608;  dans  la  co- 
lique de  plomb,  pendant  laquelle  le  foie  se  rétracte,  609-610.  —  L'  —  aug- 
mente dans  la  glycosurie  passagère,  expérimentale,  physiologique  (glycosnrio 
des  nouvelles  accouchées)  pathologique  (choléra)  et  dans  lo  diabète  ;  commu- 
nauté d'origine  probable  du  sucre  et  de  1'   —,  610419. 

Urinaire  \tppar«H\.  Points  de  l'écorce  grise  du  cerveau  dont  la  faradisatlon 
agit  sur  r  —  ,  165. 

Urine.  Modiflcatione  de  I'  —  ■  la  suite  da  l'héinorrh agio  cérébrale,  85-104. 

Utérus.  Étude  h isto logique  sur  la  cavité  utérine  après  la  parluritlon,  342-35S. 
—  A  ce  moment  les  glandes  de  la  muquouse  de  1'  —  sont  dépourvues  do 
leur  épithéliuiu  cylindrique  et  contiennent  des  cellules  embryonnaires  sem- 
blables à  celles  qui  infiltrent  tout  le  tissu.  344-346.  —  Examen  histologique 
d'un  —  double  contenant  un  fœtus  à  tenue,  347.  =  Examen  de  la  cavité  de 
1'  —  au  début  de  la  période  menstruelle,  800. 

Valaaeanx  aanguln**.  Sur  une  nouvelle  méthode  pour  inscrire  les  mouve- 
ments des  —  chez  l'homme  (anal.),  175-180. 
Vaso-moteurs  {centres).  Voy.   Température. 

Vaso-moteurs  {nerfs).  Recherches  sur  les  racines  dus  —  contenus  dans  le 
sciatique,  832-844. 
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